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'Weitere Beitrage zur Bedeutung der Auswertungsmethode der 
Wassermann-Reaktion im Liquor cerebrospinalis, 
an der Hand von 32 klinisch und anatomiseh untersuehten Fallen. 

t)ber das Yorkommen der Wassermann-Reaktion 
Im Liquor cerebrospinalis bei Fallen von frischer primarer 

und sekundarer Syphilis. 

Von 

Dr. Max Fraenkel, 

AssUtenten der Abteiluag. 

(An» dem Allgemeinen Krankenhause Hamburg-Eppendorf [Abteilung: 

Oberarzt Dr. Nonne].) 

(Eingtgangen am 4. Juni 1912.) 

Der Streit der Meinungen iiber die Bedeutung der Wassermann- 
Reaktion ist noch immer nicht entschieden; ab und zu wird noch iiber 
Falle unspezifisclier Erkrankungen berichtet, bei denen die Reaktion 
im Blut oder im Liquor cerebrospinalis oder in beiden positiv ausfiel. 
So hat in letzter Zeit New mark 1 ) 2 Falle von Tumoren des Zentral- 
nervensystems mitgeteilt, bei denen die Wassermann-Reaktion im Blu? 
und Liquor positiv war. 

In dem einen dieser beiden Falle war die Wassermann-Reaktion im 
Blut und Liquor nur anfangs positiv (Oktober 1910 im Blut, Juli 1911 
im Liquor); schon in dem einen Monat spater bei der Entfemung eines 
intraduralen Psammoms gewonnenen Liquor war die Reaktion negativ, 
und nach weiteren 3 Wochen fiel sie auch im Blut negativ aus. LaBt 
<lieser Umstand bei der Kompliziertheit der Wassermannschen Methode 
schon daran denken, daB bei der Anstellung der Reaktion storende 
Momente unterlaufen sind (vgl unten Fall 3: Verwendung ungeeigneter 
Extrakte), so muB andrerseits, ehe dieser Fall als beweisend gegen den 
spezifischen Wert der Wassermann-Reaktion anerkannt werden darf, 
verlangt werden, daB entweder eine langere Beobachtung oder die Ob- 
duktion das Bestehen oder die Entwickelung eines syphilitischen oder 
metasyphilitischen Leidens ausschlieBen lassen. 

In dem zw'eiten Fall (Gliosarkom in der Gegend der linken 2. Tempo- 
ralwindung) war intra vitam eine positive Wassermann-Reaktion im 
Serum gefilnden worden; auch in dem bei der Sektion entnommenen 
Liquor wurde dann eine positive Reaktion nachgewiesen, obwohl ,,die 
Gehimsektion keine Spur von Syphilis ergab“. In diesem Falle war 
aber eine vollstandige Autopsie nicht gestattet, so daB jedenfalls fur 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. -XI. ] 
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den Leser nicht erwiesen ist, daB es sich nicht um die Konkuirenz zweier 
Rrankheiten, einer Neubildung und eines syphilogenen Leidens ge- 
handelt hat. 

Die serologischen Befunde in diesen beiden Fallen waren, wenn tat- 
sachlich keine durch Syphilis bedingte Erkrankung am Zentralnerven- 
system getunden werden sollte, um so auffallender, als man mangels 
naherer Angaben annehmen muB, daB die Reaktion im Liquor mit der 
einfachen, iiblichen Dosis von 0,2 ccm und nicht mit hoheren Werten 
angestellt ist, wie Hauptmann und Hossli 2 ) sie vor 2 Jahren emp- 
fohlen haben und wie sie seither auch von anderer Seite ausgefiihrt winiL 

Unter einer groBen Zahl von durch die Sektion oder durch die 
Autopsie in vivo bestatigten Fallen von Tumoren des Gehims oder 
Riickenmarks, bzw. seiner Haute wurde auf der Abteilung von Non ns 
trotz Auswertung des Liquors nicht ein einzigesmal ein positiver Aus- 
fall der Wassermann-Reaktion gefunden*). 

Eine ganze Reihe derartiger Falle hat schon Hauptmann 3 ) in 
seiner Arbeit iiber die Vorteile der Auswertungsmethode fiir die neuro- 
logische Diagnostik publiziert. 

Bei den Newmarkschen Fallen findet sich keine Angabe iiber 
eine frische syphilitische Infektion; sonst lieBe sich fiir sie auch noch 
der Einwand machen, den Frenkel - Heiden 4 ) iiberhaupt gegen 
das Vorkommen der Wassermann-Reaktion im Liquor erhoben hat, 
ilamlich ,,daB dies nur ein Ausdruck der allgemeinen syphilitischen 
Infektion ist, bei der geringe Mengen von spezifischen Stoffen in den 
Liquor hineinfiltriert werden“. Wenn aber dieser Einwand zu Recht 
bestande, so miiBte man doch in erster Linie erwarten, daB bei frischer 
syphilitischer Allgemeininfektion, also beim Auftreten der Sekundar- 
erscheinungen, die Wassermann-Reaktion immer oder wenigstens in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle im Liquor positiv ware. 

Nun haben aber bereits Boas und Lind 6 ) an der Hand von 12 
frisch syphilitischen Fallen, die frei von nervosen Symptomen waren, 
nachgewiesen, daB trotz manchmal recht intensiver Wassermann-Reak¬ 
tion im Blut die Reaktion im Liquor negativ ausfiel. Allerdings haben 
sie zu diesen Untersuchungen nur Mengen von 0,4 ccm Liquor ver- 
wendet. 

*) Bei der Autopsie eines Falles, der klinisch als Paralyse aufgefaBt worden 
war, weil sich psychische Storungen, reflektorische Pupillentragheit, artikulatorische 
Sprachstorung, Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe, Herabsetzung der Schmerz- 
empfindung, Erschwerung des Urinlassens fanden, auBerdem alle „4 Reaktionen“ 
positiv waren (Wassermann im Liquor: 0,2—0,4 + +> 0,6—1,0 H—|—f-)> land 
sich ein nicht syphilitischer Tumor des Balkens. Leider ist hier die Himrinde 
und das Ruckenmark nicht mikroskopisch untersucht worden, so daB in diesem 
Falle derselbe Einwand berechtigt ist, den man auch den beiden Fallen von New- 
mark machen muB. 
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Ich habe jetzt auf Veranlassung meines Chefs, Herrn Oberarzt 
Dr. Nonne, unter den gleichen Bedingungen wie Boas und Lind 
(frische, unbehandelte Syphilis, keine pathologischen Symptome von 
seiten des Nervensystems) eine Reihe von Patienten*) punktiert, bei 
denen der Liquor bis 1,0, zum Teil sogar bis 1,5 ccm ausgewertet wurde; 
die Resultate der Untersuchungen gebe ich in folgendem wieder: 

1. Wey., 19j&hr. Mann. Primaraffekt (P.-A.) vor 3 Monaten; jetzt Schleim- 
papeln auf den Tonsillen. 

Wassermann im Blut (W. i. B.): + + -f. 

Wassermann im Liquor (VV. i. L.): 0,3 0, 0,5 +, 1,0 + 4-h + +. 

Lymphocytose: 30/3 (nach Fuchs - Rosenthal). (Lymphocytose = Ly.) 

Phase I (Ph. I): 0 (nach Nonne - Apelt). 

2. Vah., 19jahr. Mann. Reste vora Schanker, Papeln im Sulc. coronar., am 
Scrotum, zwischen den Zehen des rechten FuBes. Schleimpapeln auf den Tonsillen. 
Leukoderma- 

W. i. B.: -f -f +. 

VV. i. L.: 0,3 -f- — 4" 4 4"* 0,5—1,0 -*■ r f. 

Lv.: 272/3. 

Ph. Is +. 

3. Kii., 23jahr. Mann. P.-A. vor 2 Monaten; jetzt Roseola, Papeln am After, 
auf Unterschenkeln und FuBsohlen. 

W. i. B.: H- 4 +. 

Liquor enthalt Spurcn von Blut. 

W. i. L.: 0,3 +, 0.5 + +, 0,75 + 4 - -r t t» 1»0 + + -f* 

4. Sie., 27jahr. Mann. Vor 14 Wochen Schanker; keine Schmierkur. Kiirzlich 
Gelenkrheumatismus; jetzt floride Gonorrhoe; Roseola syphilitica. Xervensystem 
o. B. 

VV. i. B.: 4 - + +. 

VV. i. L.: 0,2 0, 0,4—1,0 4“ 4" 4"- 

Ly.: 41/3; Ph. I 0. 

5. Ma., Mann**). Infektion vor 5 Monaten. Ungeniigende Behandlung rait 
Pillen. Jetzt Papeln im Vorhautsack und am After. Xervensystem o. B. 

VV. i. B.: 4 - + 4 -- 

VV. i. L.: 0,05 +, 0,15—0,5 + 4-. 

Ph. I: 0. 

5 Tage nach Neo-Salvarsan epileptiforme Anfalle; 3 Tage lang Koma; dann 
Exitus. Makroskopisch und mikroskopisch keine Veranderungen an Gehim und 
Riickenmark (Prof. Dr. Simmonds). 

Beachtenswert ist, daB in Fall 2 es sich anscheinend um eine recht 
schwere Infektion handelt, da die Sekundarerscheinungen sehr bald 
nach dem Auftreten und noch vor dem Verschwinden des Primaraffektes 
sich einstellten und daB, wie so oft, das Auftreten einer ziemlich hoch- 
gradigen Lymphocytose und einer positiven Globulinreaktion mit der 

*) Die Untersuchung der Falle war mir durch die Freundlichkeit des Ober- 
arztes der Syphilisstation im Krankenhause St. Georg, Herrn Dr. Arning, 
ermoglicht, dem ich auch an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank fur die 
Cberlassung des Materials aussprechen mochte. 

**) Dieser Fall wurde nicht von mir selbst untersucht, die Krankengeschichte 
mir aber freundlichst von Herrn Oberarzt Dr. Arning zur Verfiigung gestellt. 

1* 
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Wassermann-Reaktion Hand in Hand geLen. Daranf, daB eine leichte 
Lymphocytose ailein sich bei Syphilitischen findet, auch ohne daB sie 
Symptome von seiten des Nervensystems bieten, haben schon Merz- 
bacher, Schoenborn, Nonne, Apelt u. a. hinge wiesen. 

Wahrend in den eben angefiihrten 5 Fallen die Wassermann-Reak- 
tion im Liquor positiv ausfiel, war sie in den nun folgenden Fallen 
trotz stark positiver Reaktion im Blute auch in den hdheren Werten 
negativ, abgesehen von einem auch sonst etwas atypischen Falle, in 
dem sie bei 1,0 fraglich ausfiel: 

6. Ah-Choi, Chinese. 3 Monate alter P.-A., keine Sekundarerscheinungen. 
Nervensystem o. B. 

IV• i. B.: -j- -|- . 

W. i. L.: 0,05—0,5 0, 1,0+. 

Ly.: 6/3. Ph. I: 0. 

Der Fall unterscheidet sich dadurch vcn der Norm, daB, trotzdem 
der Primaraffekt schon 3 Monate besteht, bisher noch keine Sekundar- 
erscbeinungen aufgetreten sind. In den iibrigen Fallen war die Reaktion 
vdllig negativ. 

7. Nie., 27 jfthr. Maim. P.-A. vor 2 Monaten. Jetzt seit 14 Tagen Kopfschmer- 
zen in der Stira rechts. Roseola. Schleimpapeln auf den Tonsillen. Rechte Lid- 
spalte etwas enger als die linke; Supraorbitalis rechts etwas druckempfindlich; 
Kopfschmerzen also vieUeicht durch Stimhohlenkatarrh bedingt. Keine Reflex- 
anomalien. 

W. i. B.: + + +. 

W. i. L.: 0 (bis 1,0). 

Ly.: 9/3. Ph. I: 0. 

8. Teu., 34ja.hr. Frau. Lues II seit drei viertel Jahren, noch nicht behandelt 
Schleimpapeln auf den Tonsillen. Keine Erscheinungen von seiten des Nerven¬ 
systems. 

W. i. B.: + + +. 

W. i. L.: 0 (bis 1,0). 

Ly.: 31/3. Ph. I: 0. 

9. Jo., 19jahr. Mann. P.-A. vor 2 Monaten, nocht nicht abgeheilt; bisher 
keine Sekundarerscheinungen. 

W. i. B.: + + +. 

W. i. L.: 0 (bis 1,0). 

Ly.: 2/3. Ph. I: 0. 

10. Mil., 26jkhr. Mann. Vor 10 Wochen P.-A. Keine Erscheinungen von 
seiten des Nervensystems. Roseola; Papeln am Scrotum und After; Plaques auf 
den Tonsillen. 

W. i. B.: + + +. 

W. i. L.: 0 (bis 1,0). 

Ly.: 0. Ph. I: 0. 

11. Poh., 20jahr. Mann. Infektion vor 2 l / t Monaten. Jetzt Papeln im Vor- 
hautsack und auf beiden Tonsillen. Leichte Roseola. Nervensystem o. B. 

W. i. B.: + + +. 

W. i. L.: 0 (bis 1,0). 

Ly.: 7/3. Ph. I: 0. 
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12. Ki., 24 j&hr. Mann. P.-A. nicht bekannt. Papeln im Sulc. coronar., auf 
dem Bauch und Kopf. Roseola. Reflexe lebhaft. 

VV. i. B.! -f- -|- -f-» 

W. L L.: 0 (bis 1,0). 

Ly.: 8/3. Ph. I: 0. 

13. Pa., 21jahr. Mann. P.-A. vor 4 Monaten. Plaques auf den Tonsillen. 
Rezidiv-Roeeola. Leistendrfisen geschwollen. Heiserkeit. Nervensvstem o. B. 

W. i. B.: + + +. 

VV. i. L.: 0 (bis 1,5). 

Ly.: 0. Ph. I: 0. 

14. Cra., 24jahr. Mann. Papeln auf Kopf, Brust und Unterschenkeln. Roseola. 
Sehnenreflexe an den unteren Extremit&ten schwer auszulosen, aber vorhanden; 
rechts leichte ischiadische Beschwerden. 

W. i. B.: “I - ~1“ • 

W. i. L.: 0 (bis 1,0). 

Ly.: 19 3. Ph. I: 0. 

15. Stei., 26jahr. Madchen. Vor 3 Wochen P.-A. an der Unterlippe, noch 
nicht abgeheilt; jetzt Roseola. Klagt fiber Kopfschmerzen. Nervensystem ob- 
jektiv o. B. 

VV. i. B.: + + +. 

VV. i. L.: 0 (bis 1,0). 

Ly.: 0. Ph. I: 0. *) 

Es fand sich also unter 15 Fallen 5mal trotz Fehlen objektiv nach- 
weisbarer krankhafter Symptome von seiten des Nervensystems eine 
positive Wassermann-Reaktion im Liquor frisch Syphilitischer. Welche 
Bedeutung diesem Symptom beizumessen ist, entzieht sich vorlaufig 
noch unserer Beurteilung, solange wir nicht wissen, ob die spezifischen 
Stoffe tatsachlich einfach aus dem Serum in den Liquor hineinfiltriert 
oder in ihm erst gebildet werden; ferner bed&rf es dazu auch noch 
langerer Beobachtung gerade dieser Falle; ob die Wassermann-Reaktion 
im Liquor bei ihnen nach antisyphilitischer Behandlung verschwindet 
oder trotz derselben bestehen bleibt, und ob solche Falle dann spater 
mehr zu Erkrankungen des Nervensystems neigen als jene, bei denen 
die Reaktion im Liquor von Anfang an negativ war. Man wird auch 
kontrollieren miissen, ob bei Patienten, die spater trotz griindlicher 
Behandlung mit tertiar-syphilitischen oder metasyphilitischen Erschei- 
nungen erkranken, neben einer positiven Reaktion im Blute ebenfalls 
eine positive Reaktion im Liquor vorhanden ist, trotzdem keine Sym¬ 
ptome von seiten des Nervensystems bestehen. Es bleibt noch abzu- 
warten, ob meine Untersuchungen, die an dem kleinen Material von 
15 Fallen in 33 % eine positive Liquorreaktion ergeben haben, sich bei 
umfangreicheren Nachpriifungen in annahemd gleichem Verhaltnis be- 

*) Die serologische Untereuchung (mit Ausnahme von Fall 4 und 15) wurde 
im Laboratorium des Krankenhauses St. Georg von Herrn Dr. Jacobsthal 
ausgeffihrt, dem ich ffir sein freundliches Entgegenkommen zu Dank verpflichtet 
bin. In alien Fallen wurden Kontrollen mit der doppelten Menge der hochsten 
Dosis des Liquors angestellt. 
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statigen. Bedauerlich bleibt die Tatsache, so interessant sie ist, jeden- 
faUs, da sie unsere diagnostische Sicherheit, die nach Hauptmanns 
eingehend motivierter und von verschiedenen Seiten [Stuhmer 9 ), 
Neue 8 ), Mott 10 )] bestatigter Publikation gefestigt erschien, wieder 
bis zu einem gewissen Grade erschiittert. 

Trotzdem laBt sich auf Grand unserer Erfahrangen Haupt manns 
Satz, ,,wir seien in der Lage, bei Symptomenkomplexen, die genau so 
bei Lues cerebrospinalis auftreten, wie bei muitipler Sklerose oder bei 
Tumoren, Abscessen, Himhamorrhagien, die atiologische Grandlage zu 
bestimmen“, in vollem Umfange aufrecht erhalten. Wenn die Lues 
anamnestisch schon mehrere Jahre zuriickliegt, haben wir trotz posi- 
tivem Wassermann im Blut nie eine positive Reaktion im Liquor ge- 
funden, sofem es sich nicht um eine syphilitische oder metasyphilitische 
Erkrankung des Zentralnervensystems handelte. 

Ganz einwandfrei und ausscblaggebend fur den Beweis dieser These 
kann natiirlich nur anatomisches, womoglich histologisch 
untersuchtes Material sein. Ich bin nun in der Lage, anschliefiend 
an die auch schon durch Sektionen bestatigten Publikationen von 
Nonne 8 ), Hauptmann u. a., eine grdBere Anzahl derartiger Falle 
anfiihren zu kdnnen, bei denen sich, wenn die Wassermann - Reak¬ 
tion im Liquor positiv gewesen war, syphilitische oder meta¬ 
syphilitische Prozesse am Zentralnervensystem fanden, wah- 
rend andererseits bei negativer Reaktion im Liquor trotz kli- 
nisch ganz gleichen Bildern, zuweilen trotz positivem Wasser¬ 
mann im Blut sich nichtspezifische Erkrankungen durch 
die Sektion oder die Operation feststellen lieBen. 

1. H., 44 jahr. Arb.-Frau, aufgen. 2. Januar, gestorben 4. Januar 1912. 

Anamnese (vom Mann): Seit einem Jahre Kopfschmerzen, seit 5—6 Wochen 
schl&frig, seit einer Woche benommen, sehr heftige Kopfschmerzen, 1. und 2. Ja¬ 
nuar Erbrechen. Eine Schwester an Schwindsucht, ein Bruder an Blutsturz, 
erster Mann an Lungenleiden gestorben. 

Friihjahr 1909 hier operiert wegen ..Gewachs im Leib“. Seit 6—8 Wochen 
Blut im Urin. 

Status: Benommen. Stertorose Atmung. Klopfempfindlichkeit im Bereich 
des rechten Os parietale. 

Keine oculopupillkren Storungen; Corneal- und Conjunctivalreflex links 
aufgehoben, rechts prompt. Facialisparese links; geringe Parese des linken Armes 
und Beines. Bauchdeckenreflex links schw&cher als rechts. Babinski links. 

Lumbalpunktion (L.P.): Ph. I +. Ly.: 95/3. Wassermann: 0,2 schwach 
positiv, 0,4—1,0+ + +. W. i. B.: + + +. Sektion: Mesaortitis luica. 
Hepar lobatum syphiliticum. 

Pachymeningitis gummosa in der Gegend des rechten Scheitelbein- 
hockers, mit Usur des Knochens, an der Innenseite auf die weichen Himhftute 
ubergreifend, mit den oberflachlichen Schichten der Zentralwindung und ihrer 
Umgebung verwachsen. 

Hier kam nach Anamnese und klinischem Befund in erster Linie 
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ein Tumor cerebri bzw. eine Metastase des im Fruhjahr 1909 operierten 
,,Gewachses im Unterleib“ in Betracht, zumal die Entleerung von Blut 
im Urin den Gedanken nahelegte, daO der Tumor in abdomine in letzter 
Zeit auf die Hamorgane iibergegriffen habe (die Sektion hat iibrigens 
keine Erklarung fiir diese anamnestischen Angaben erbracht; der friiher 
exstirpierte Tumor war, wie sich spater feststellen liefl, ein Uterusmyom). 
In zweiter Linie muBte die anamnestische Angabe iiber Belastung der 
Eamilie mit Tuberkulose den Verdacht einer tuberkulOsen Meningitis 
erwecken. Der positive Ausfall der Wassermann-Reaktion im Liquor 
sprach fiir die syphilitische Natur des Nervenleidens. 

Einen klinisch ganz ahnlichen Verlauf, bei fehlender syphilitischer 
Atiologie, bot folgender Fall: 

2. Ida Ah., 32 Jahre, aufgen. 3. Oktober 1910, gest. 5. Februar 1911. No¬ 
vember 1908 Exstirpation der linken Mamma und Ausraumung der Achselhohle. 
Seit 1 / 2 Jahr zeitweise heftige Kopfschmerzen, seit 6 Wochen dauemd. Vor 8 Tagen 
Erbrechen, jetzt fortw&hrend Ubelkeit, Schwindel, voriibergehende Amaurose. 

Status: Keine Pupillenstorungen. Eeiderseits beginnende Stauungspapille 
Dbrige Hiranerven frei. 

Ofter heftige Attacken von Kopfschmerzen; zunehmende Benommenheifc. 

L.-P.: Ph. I: schwache Opalescenz; Ly.: 13/3. W. i. L.: 0,2—1,0 0. W. i. B.: 0. 

Sektion: Tumormetastase am vorderen Ende des Balkens. Obrige Organe. 
o. B. 

Ein dritter Fall war der Pachymeningitis gummosa in seinem Sym- 
ptomenkomplex noch ahnlicher; doch konnte auch hier auf Grund des 
negativen Ausfalles der Wassermann-Reaktion im Liquor Lues als atio- 
logisches Moment ausgeschlossen werden: 

3. L., 43jahr. Kaufmann, aufgen. 27. Februar, gest. 15. Marz 1912. 

12 Jahre verheiratet; vor der Ehe Lues (mit etwa 20 Jahren); damals Schmier- 

kur. 

Seit x l t Jahr etwas gereizt, nervos. Anfang Dezember 1911 Sehstorung: alles 
verschwommen, besonders in der Nfthe. Leichte Kopfschmerzen, meist links, 
allmahlich starker. Seit 14 Tagen Gang taumelig. Ged&chtnis schlechter; sehr 
schlafrig. 

Anfang Januar 0 Quecksilbereinreibungen, Jodkali (auf Rat zweier bekannter 
Augen&rzte); 3 Einspritzungen ins Ges&B (bekannter Syphilidologe). 

Keine Besserung. 

Status: Teilnahmlos, schwer besinnlich. Schadel diffus klopfempfindlich. 
Pupillen: r. Spur weiter als 1. Reaktion auf Licht r. nicht ganz so ausgiebig wie I. 
Leichte Rotung der Papillen, Hemianopsia dextra. Patellar- und Achillessehne- 
Teflexe lebhaft. Gang unsicher, taumelnd. Romberg: +. 

L.-P.: Ph. I: 0. Ly.: 32/3. W. i. L. in hoheren Werten positiv, aber nicht 
einwandsfrei wegen Verwendung eines ungeeigneten Extraktes. W. i. B.: 0. 

11. Marz. L.-P.: Druck weit iiber 700 mm; Liquor schieBt oben aus dem Steig- 
roht heraus. 

Ph. I: 0. Ly.: 0. W. i. L.: 0 (bis 1,0). 

Danarch kam Syphilis als atiologischer Faktor fiir das bestehende 
Krankheitsbild nicht in Betracht. Die Sektion ergab ein kleirapfel- 
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8 M. Fraenkel: Weitere BeitrHge zur Bedeutung dor Auswertungsmethode 

groBes, weiches Sarkom in der linken Hemisphere, etwa 2 cm unter der 
Oberflache, auf der Grenze zwischen Parietal- und Occipitallappen. 

Noch wertvoller ist die Auswertungsmethode fiir die Differential- 
diagnose zwischen Tumor und Lues cerebri natiirlich, wenn bei posi- 
tivem Wassermann im Blut die Reaktion im Liquor trotz Auswertung 
negativ bleibt. Ein Beispiel dafiir ist der folgende Fall: 

4. Don., 36jahr. Maurer, aufgen. 27. Marz 1912. Lues vor 12 Jahren. 5. Januar 
akut erkrankt: epileptischer Anfall. Anfalle wiederholten sich in Abstanden von 
ca. 8 Tagen. Kommt jetzt wegen Schwache und Ungeschicklichkeit in Arm und 
Hand links. 

Linker Arm diinner als rechter, nicht erheblich; Kraft des linken Armes 
entschiqden herabgesetzt. Zielbewegungen links ganz unsicher; feinere, koordinierte 
Bewegungen der linken Hand kaum moglich. 

W. i. B.: + + +. 

4. April. Epileptiformer Anfall: Kopf nach links gedreht; Zuekungen im linken 
Arm. Nicht bewuBtlos. Also: Jackson-Typus. 

5. April. Facialisparese links. Linker Arm schlaff gelahmt. Grobe Kraft 
des linken Beines bedeutend herabgesetzt. Reflexe links sehr lebhaft. 

25. April. Lmksseitige Lahmung zuriickgegangen; jedoch noch deutliche 
Schwache. Noch wiederholt leichte epileptische Anfalle: Zuekungen im linken Arm 

L.-P.: Druck 220 mm. 

Ph. I: +. Ly.: 28/3. 

W. i. L.: 0,2—1,0 0. 

Wassermann im Blut, positiver Ausfall der Phase I und Lympho- 
cytose lieBen hier an einen syphilitischen, moglicherweise gummosen 
ProzeB denken, der einen Reiz auf die rechte motorische Region aus- 
iibte; der negative Ausfall der Wassermann-Reaktion im Liquor bei 
Auswertung bis 1,0 ccm sprach dagegen und zugunsten eines anderen 
komprimierenden Prozesses, wahrscheinlich eines Tumors. Bei der auf 
Grund dieser Erwagungen vorgenommenen Trepanation fand sich 
denn auch im Gebiet der rechten Regio centralis eine walnuBgroBe, 
leicht herauszuschalende Geschwulst, die sich mikroskopisch als Endo- 
theliom erwies. 

Der nachste Fall, ebenfalls ein Himtumor bei einem friiher mit Lues 
infizierten Individuum (W. i. B. 2mal positiv) veranschaulicht die 
Schwierigkeiten einer Differentialdiagnose gegeniiber der basalen„ 
gummosen Hirnlues: 

5. B., 47jahr. Frau,, aufgen. 26. September, gest. 10. November 1911. Seit 
1893 verheiratet; 2 gesunde Kinder, 1 Abort. 

Vor 2 Jahren Abnahme der Sehscharfe auf beiden Augen; konnte manclunal 
sekundenlang gar nicht sehen; sah doppelt. Seit Anf&ng dieses Jahres rasche 
weitere Abnahme der Sehfahigkeit, jetzt fast blind, kann nur noch hell und 
dunkel unterscheiden. 

Status: Schadel in der Stirngegend etwas klopfempfindlich. Pupillen weit, 
reagieren links direkt, rechts nur konsensuell auf Licht. Stauungspapille 
beidereeits. 

L.-P.: Druck 650 mm. Ph. I: 0. Ly. 7/3. 
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VV. i. L.: 0,2—1,0 0. 

W. i. B.: + +. 

10. Oktober. VV. i. B.: + + +. 

Die Sektion ergab nirgends im Organismus Zeichen von Lues; doch 
ist es heutzutage ja allgemein bekannt, daB sich bei der Sektion keines- 
wegs immer nach iiberstandener Infektion, auch wenn der Wassermann 
im Blut noch positiv war, eine palpable syphilitische Erkrankung an 
den inneren Organen ergeben muB. Fiir die klinische Diagnose muBte 
der positive Ausfall der Reaktion im Blut den Verdacht einer syphili- 
.tischen Himerkrankung erwecken, der aber durch den negativen Aus¬ 
fall der Reaktion im Liquor bei Auswertung bis 1,0 ccm entkraftet 
wurde. Die Sektion fOrderte denn auch am Him nichts von Lues zu- 
tage; der Himdruck war bedingt durch ein nicht scharf gegen die Urn- 
gebung abgesetztes, infiltrierendes Gliom. 

Ahnlich war folgender Fall: 

6. Bra., 53jahr. Arbeiter; aufgen. 13. Februar, gest. 22. Mai 1912. Vor 20 Jah- 
ren Schanker und Gonorrhoe. 

Seit 8 Wochen rheumatische Schmerzen im Nacken, die spater ins Gesicht 
zogen; jetzt Zahnschmerzen, Schmerzen im Ober- und Unterkiefer beiderseits; 
Kopfschmerzen. In letzter Zeit Doppelsehen, Lichtscheu auf dem rechten Auge 
Kein Fieber. 

Augenhintergrund: links normal, rechts Papille verschwoinmen, GefSBe stark 
gefullt. Links Abducensparese, rechts vollige Abducenslahmung. Leichte Protrusion 
des rechten Bulbus. Rechte Pupille oval. Beide Pupillen reagieren prompt auf 
Lichteinfall und Konvergenz. 

Beide Supraorbitales an den Austrittsstellen druckempfindlich. 

Spater kam eine leichte Parcse des rechten Facialis und eine rechtsseitige 
Ptosis hinzu; die Zunge wich nach rechts ab und die Kaumuskulatur wurde pa- 
retisch. 

Beiderseits bestand Schwerhorigkeit m&Bigen Grades. 

L.-P.: Druck 140 mm. Ph. I: + +■ Ly.: 25/3. 

VV. i. L.: 0,2—1,0 0. 

VV. i. B.: 0. 

MuBte man nach der anamnestischen Angabe einer friiher akqui- 
rierten Lues bei dem klinischen Bild in diesem Falle an eine spezi- 
fische basale Meningitis denken, so lieB der Liquorbefund wegen der 
bis zu 1 ccm negativen Wassermann-Reaktion eine Lues als atiolo- 
gisches Moment der Himnervenschadigung ausschlieBen. Wegen des 
langsam progredienten, fieberlosen Verlaufs wurde die Diagnose auf 
einen basalen die Nerven komprimierenden Tumor gestellt. 

Bei der Sektion fand sich ein vom Vomer ausgehendes Sarkom, das 
die Schadelbesis durchbrochen und die verschiedenen Himnerven um- 
Machsen und zum Teil durchsetzt hatte. 

Ist die Ausw'ertungsmethode also geeignet, die Differentialdiagnose 
zwisehen Tumor und Lues cerebri zu fordern, so leistet sie ebenfalls 
gute Dienste, wenn es sich um die Unterscheidung von Paralyse und 
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Tumor cerebri handelt. Folgender Fall, der bei seiner Aufnahme nach 
dem klinischen Bild'den Verdacht einer Paralyse rechtfertigte, mag das 
illustrieren: 

7. C., 51jahr. Kassierer; aufgen. 4. September, gest. 26. November 1911, 

Seit dem Friihjahr schwach, matt; Kopfschmgrzen, Ged&chtnisschwftche. 

Augen schlechter; Gang unsicher. 

Status: Pupillen 1. Spur groBer als r., nicht ganz rund. R/L trage, unausgiebig; 
R/C deutlich. Papille leicht grau gefarbt. Leichte Faciabsparese links. Keine 
Sprachstorung. Alle Sehnenreflexe ziemlich lebhaft. Babinski: links vorhanden, 
rechts angedeutet. Gang etwas unsicher, breitbeinig. 

Psychisch: stumpf, schwer besinnlich, etwas verwirrt; laBt unter sich, schmiert 
mit Kot. 

L.-P.: Druck 350 mm. Ph. I: 0. Ly.: 0. 

W. i. L.: 0,2—1,0 0. W. i. B.: 0. 

8. Oktober. Klonische Krkmpfe in der linken Korperhaifte. 

19. Oktober. Dampfung iiber der rechten Lunge hinten unten: LungenabsceB. 
Operation, Eroffnung des Abscesses. 

15. November. Schwftche in der linken Hand. Sehnenreflexe links gesteigert. 

18. November. Auch linkes Bein vollig gelahmt. Diagnose: HimabsceB in 
der rechten Hemisph&re. Trepanation: Eroffnung des Abscesses. 

26. November. Exitus. 

Sektion: Bronchiektasie im linken Unterlappen; daneben AbsceB. 

KleinapfelgroBer AbsceB in der motorischen Region der rechten Hemisphare, 
bis dicht an den Ventrikel heranreichend. Gegeniiber der Spitze des Stimlappens 
rechts walnuBgroBes Endotheliom, bis an den rechten Opticus sich erstreckend. 

Im nachsten Falle handelt es sich um die Differentialdiagnose zwi- 
schen Tumor cerebri, Lues cerebri oder Paralyse. 

8. Emma Str., 39 Jahre, aufgen. 9. Februar, gest. 11. Februar 1911. Mann 
vor 2 Jahren Lues. Seit 8 Jahren verheiratet, kein Partus, kein Abort. Wegen 
Leibschmerzen vor einem Jahr Ovariektomie. Seit 6. Februar wieder starkere 
Leibschmerzen, Kopfschmerzen und Obelkeit. 8./9. Februar Krftmpfe, Zittem 
an alien Gliedern; seitdem vollig verwirrt; vorher keine psychischen Storungen. 
Beim Mann: W. i. B.: + + +. 

Status: Benommen, verwirrt. Anisokorie, rechts Mydriasis. R/L spurweise, 
trige. Sehnenreflexe lebhaft, 

L.-P.: Ph. I: + +. Ly.: 37/3. 

W. i. L.: 0,2—0,4 0, 0,6—1,0 -|- -J-. 

W. i. B.: + + +. 

10. Februar. Klarer, ist zu fixieren, antwortet auf Fragen. 

11. /12. Februar. Nachts mit einem Schrei aus dem Schlaf aufgefahren; nach 
einer Stunde Exitus. 

Sektion: Aneurysma aortae abdominalis. Usur des 11. und 12. Brust- und 
1. Lendenwirbels. Durchbruch des Aneuiy sma in das retroperitoneale Bindegewebe. 

Weiche Himh&ute an der Konvexitat getriibt und verdickt. Basale GefaBe 
zartwandig. 

Mikroskopisch (Priv.-Doz. Dr. Ranke - Heidelberg) keine Paralyse, wohl 
aber Infiltration der Pia und der GefaBscheiden mit Lymphocj’ten und Plasmazellen. 

Nach der Anamnese bestand hier, wie in Fall 1 und 2, wieder die 
Moglichkeit, da verhaltnismaBig kurze Zeit vor der jetzigen Erkrankung 
ein maligner Tumor operativ entfernt war, daB jetzt eine Metastase 
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im Gehim gesetzt und dadurch das gegenwartige Krankheitsbild ver- 
ursacht sein konnte. Andererseits war auch Lues cerebri oder eine Pa¬ 
ralyse mit epileptiformem Anfall und akut einsetzender Verwirrtheit 
nicht auszuschlieBen, nachdem der Mann eine Infektion zugegeben 
hatte; fiir die Ausbildung einer Paralyse ware allerdings der Zeitraum 
von kaum zwei Jahren nach der Infektion etwas kurz gewesen; doch 
sind ja einzelne Falle bekannt, in denen die Erkrankung so bald der 
syphilitischen Infektion folgte. Die Wassermann-Reaktion im Liquor 
entschied — mit Recht — zugunsten der letzteren Annahme. 

Auch die tuberkulOse Meningitis kann bei atypischer Entwicklung 
oder sehr chronischem Verlauf das Bild einer Lues cerebri oder einer 
incipienten Paralyse bieten, so daB zu differentialdiagnostischen Zwecken 
die Auswertung des Liquors in Betracht kommen kann. Von anderer 
Seite (Kronfeld 7 )) ist allerdings gerade bei tuberkuloser Meningitis 
zuweilen positive Wassermann-Reaktion im Liquor gefunden worden. 
Die Nachuntersuchungen auf der Nonneschen Station haben diese Be- 
funde aber nicht bestatigen konnen: Hauptmann 3 ) brachte schon 
vier durch die Sektion bestatigte Falle, und ich kann diesen jetzt noch 
zwei weitere hinzufiigen: 

9. K., 46 jahr. Schiffszimmermann, aufgen. 7. Dezember, gest. 9. Dezember 1910. 

Seit 2 Tagen leicht benommen, seit gestem verwirrt. Pupillen lichtstarr, 

Konvergenz nicht zu priifen. R. Arm und r. Bein weniger bewegt als 1. Andeutung 
von Nackensteifigkeit. 

L.-P.: Druck leicht erhoht. Ph. I: + + + • Ly.: + + +• 

W. i. L.: 6 (bis 1,0). W. i. B.: ft. 

Sektion: In den Meningen des Unken Scheitellappens stellenweise bis steck- 
nadelkopfgroBe, an der Basis, in der Umgebung des Chiasma, sowie in den fossae 
Sylvii zahlreiche miUare Tuberkel. 

10. Margarethe C., 17 Jahre, aufgen. 3. Mai, gest. 10. Mai 1911. 

Seit 3 Wochen Kopfschmerzen; seit 4 Tagen heftiges Erbrechen. 2./3. Mai 
verwirrt, haUuziniert. 

Ausgesprochen meningitische Symptoine. 

L.-P.: Druck 260mm. Ph. I: + + +• Ly.: 520/3. 

W. i. L.: 6 (bis 1,0). W. i. B.: 0. 

Sektion: Tuberculosis disseminata acuta. Meningitis tuberculosa. 

Diesen beiden Fallen von tuberkuloser Meningitis laBt sich ein 
dritter von rein serdser chronischer Meningitis, unbekannter Atiologie, 
anreihen, der in seinem klinischen Verlauf anfangs auch die Mdglich- 
keit einer akut einsetzenden Paralyse, eines paralytischen Insults er- 
wagen lieB: 

11. R., 49j&hr. Arbeiter, aufgen. 25. Oktober, gest. 4. November 1910. 

VolUg verwirrt, verstebt anscheinend Fragen nicht, antwortet mit lallender 

Stimme. Pupillen eng, reagieren nicht auf Licht. Leichte Spasmen in aUen 4 Extre- 
mit&ten; starker Tremor namentUch der Unken Hand. Patellarreflexe fehlen. 

31. Oktober. Meningitische Symptome. Nackensteifigkeit, Kemig. 

L.-P. Ph. I; + + +. Ly.: 55/3. 

W. i. L.: 0,2—0,8. 0 W. i. B.: 0. 
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Sektion: Sulziges Odem der weichen Himh6.ute. Pia verdickt. Cyste im 
Bereich des Gyrus praecentralis. 

Diagnose: Meningitis chronica serosa. 

Ahnlich war folgender Fall: 

12. W., 63 jahr. Schutzmann, aufgen. 14. Dezember 1910, gest. 15. April 1911. 

Seit einem halben Jahre Schwindelanfalle, zunehmende Schwache in den 

Beinen; psychische Storungen; Verschlechterung der Sprache. 

Status: Pupillen ziemlich eng, etwas verzogen. R/L minimal. Lebhafte 
Sehnenreflexe. Babinski rechts. 

Psychisch: stumpf, apathisch. 

L.-P. (etwas Blut im Liquor): Wassermann (0,2—1,0) 0. W. i. B.: 0. 

Sektion: Atheromatos. aortae. Am Gehirn keine Herderkrankungen; keine 
Zeichen von Lues oder Paralyse. Geringe Sklerose der Hirngef&Be. 

Chronische Leptomeningitis. 

Dieser Fall lieB sowohl wegen der anamnestischen Angaben, wie 
nach dem klinischen Bild an eine Dementia paralytica denken; der 
negative Ausfall der Wassermann-Reaktion im Blut und Liquor sprach 
dagegen, und die Sektion bestatigte das Fehlen jeglicher syphilitischen 
oder metasyphilitischen Erkrankung. 

Die differentialdiagnostisch gegeniiber der Lues cerebri und Paralyse 
in Betracht kommenden Krankheiten sind mit der Anfiihrung des Tumor 
und Abscessus cerebri, der Meningitis tuberculosa und chronica serosa 
noch nicht erschopft; auch Pachymeningitis haemorrhagica und En¬ 
cephalitis konnen unter Umstanden ahnliche Krankheitsbilder erzeugen. 
Die Pachymeningitis wird man auch mit Hilfe der Lumbalpunktion, 
aber gewohnlich schon ohne Inanspruchnahme der Wassermann-Reak¬ 
tion, diagnostizieren kdnnen, wenn man einen mit Blut vermischten 
oder mit Blutfarbstoff gefarbten Liquor bekommt. Die Encephalitis 
laBt sich, besonders wenn man den Patienten ohne jegliche Anamnese, 
in benommenem Zustande, zuerst vor sich hat, nur ausschlieBen, wenn 
die Wassermann-Reaktion bei Auswertung des Liquors positiv ausfallt: 

13. Schw., ca. 20jahr. junger Mensch, aufgen. 29. April, gest. 1. Mai 1911. 

Soporos; Leib kahnformig eingezogen, sonst keine meningitischen Symptome. 

Kein Fieber. 

Krampfartige Zustande, hauptsachlich links. 

L.-P.: Druck erhoht. Ph. I: + +. Ly.: 458/3. 

W. i. L.: (0,2—1,0) 0. 

Benommenheit und halbseitige Krampfe ohne Fieber lieBen bei dem 
Patienten sehr wohl an die Moglichkeit einer Himlues denken. Die 
Sektion zeigte, daB der negative Ausfall der Wassermann-Reaktion im 
Liquor mit Recht die Diagnose einer syphilitischen Erkrankung hatte 
ausschlieBen lassen; es fand sich namlich eine Encephalitis hae¬ 
morrhagica, hauptsachlich links; mikroskopisch Bakterien in den 
Scheiden der HimrindengefaBe. 

Den bisher beschriebenen Fallen ist ein kiirzlich von Neue 8 ) 
publizierter an die Seite zu stellen: 
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53jahr. Landstreicher, benommen, doppelseitige Ptosis; verzogene, prompt 
reagierende Pupillen; doppelseitige Atrophie des Sehnerven. 

L.P.: Ph. I.; 6. Ly.: 0. 

W. i. L.: (0,2—1,0) 0. W. L B.: positiv. 

Sektion: Pyloruscarcinom; maCiger Hydrocephalus interims. 

Mikr.: Infiltration der Meningen mit Carcinomzellen; keine Anhaltspunkte 
fur Syphilis des ZentralnerVensystems. 

Hier wiirde man bei dem Fehlen jeglicher Anamnese, ohne die Aus- 
wertung des Liquors, doch hdchstwahrscheinlich unter Beriicksichtigung 
der positiven Wassermann-Reaktion im Blut die Diagnose auf Lues 
cerebri gestellt haben, da bekanntermaBen (Plaut, Stertz, Nonne 
u. a.) bei Lues cerebrospinalis die Wassermann-Reaktion im Liquor 
— bei Verwendung der iiblichen Dosis von 0,2 ccm — meist negativ 
ausfallt, wahrend Hauptmanns Methode in 96 % eine positive Reak- 
tion zutage. fbrdert. 

So wie die Tumoren des Gehims haufig differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten gegeniiber syphilitischen oder metasyphilitischen Er- 
krankungen dieses Organs bereiten, ebenso konnen auch die Symptome 
bei einem Tumor medullae spinalis oder einem anderen komprimierenden 
ProzeB (Caries, Geschwulstmetastase in der Wirbelsaule) dieselben sein 
wie bei einem syphilitischen Riickenmarksleiden (Gumma, Meningo- 
myelitis) Auch hier vermag die Auswertung des Liquors wieder nach 
der einen oder anderen Seite hin klarend zu wirken, wie an folgenden, 
anatomisch unterauchten Fallen dargetan werden soli: 

14. R., 46jahr. Frau, aufgen. 4. Mai, gest. 16. Mai 1912. Heirat mit 27 Jahren; 
Mann gesund. 5 Aborte, 4 gesunde Kinder. 

Dezember 1911. Leib auf der ganzen rechten Seite gefuhllos, nach 2 Wochen 
auch links, nach 4 Wochen das rechte, dann das linke Bein; Schmerzen in beiden 
Beinen, Schwachegefiihl; konnte nur noch am Stock gehen; seit 3 Wochen iiber- 
haupt nicht mehr. 

Spastische Lahmung der unteren Extremitaten. Patellar- und Achillessehnen- 
reflexe sehr lebhaft; kein Klonus. Bab inski beiderseits + + +• Bauchdecken- 
reflexe fehlen. Dauemde Stuhl- und Hamverhaltung. Vollige Anasthesie von 
der Hohe der Mammillen abwarts. 

Wassennann im Blut: + + +. 

L.-P.: Zitronengelber Liquor; Druck normal. 

Ph. I: + + -f. Ly.: 2/3. 

W. i. L.: 0,2 0,4—1,0 —|— —f— -4~ • 

Unter Schmierkur bereits beginnende Besserung. Tod an einer interkurrenten 
Pneumonie. 

Der klinische Verlauf und Befund in diesem Falle deuteten auf einen 
komprimierenden ProzeB in Hohe des oberen Dorsalmarks. Die gehtiuf- 
ten Aborte und der positive Wassermann im Blut sprachen fiir eine 
friihere syphilitische Infektion. Trotzdem konnte es sich um einen nicht 
syphilogenen Tumor handeln (cf. Fall 4); erst der positive Ausfall der 
Wassermann-Reaktion im Liquor (deutlich erst bei 0,4 ccm) lieB mit 
Sicherheit an ein Gummi oder eine syphilitische Meningo-Myelitis denken. 
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Die Sektion ergab denn auch eine komprimierende gummose, tumor- 
artige Verdickung der Meningen in Hohe des 2. Brustwirbels. 

15. B., 50jahr. Machinist, aufgen. 22. Marz, gest. 1. April 1912. 

August 1911. Schwache im rechten Oberarm, allmahlich auf Unterarm und 

Hand iibergehend; gleichzeitig Gefuhlsstorung im linken Bein. 

Spater leichte Schwache in der linken Schuller, Schmerzen im rechten Bein. 

Jetzt Schwache in alien 4 Extremitaten; Kopf steif nach vom gestreckt. 
Pupillen mittelweit; rechte etwas enger als linke. R/L und R/C vorhanden. 
Wirbelsaule gerade; kein Gibbus. Rechts neben dem 7. Halswirbel Druckempfind- 
lichkeit. 

Bauehdecken- und Kremasterreflex bds. ft. Babinski: bds. exquisit. 

Patellar- und Achillessehnenreflex bds. sehr lebhaft. Parese im rechten Bein 
und linken Arm; fast vollige Lahmung des rechten Aims. Hypasthesie in beiden 
Vorderarmen und am linken Unterschenkel. 

26. Marz. L.-P.: Druck 260 mm. Ph. I: ft. Lv.: 18/3. 

W. i. L.: (0,2—1,0) ft. W. i. B.: 0. 

27. Marz. Plotzlich totale schlaffe Lahmung samtlicher Extremitaten mit 
Sensibilitatsstorungen fiir alle Qualitaten, von der 3. Rippe abwarts. 

Laminektomie: 4.—7. Halswirbel. 

Es findet sich rechts neben der Medu’la ein glasiger, blaulich schimmern- 
der Tumor von der GroBe einer Eichel. Mikrosk.: gefaBreiches Myxom 
mit einzelnen Hamorrhagien. 

16. L., 48jiihr. Prokurist; aufgen. 3. November, Operation 14. November 1911. 

August 1907 Lungenblutung; bis April 1908 in Davos; geheilt. 

Ende 1908 Bewegungsstorungen im rechten FuB und Bein. 

1909—1911 zunehmende Steifheit und Schwache im Kreuz und rechten 
Bein. Seit 8 Wochen Schmerzen in der rechten Schulter und dem rechten Arm. 

Status: L. Pupille groBer als r.; prompte Reaktion. Wirbelsaule gerade. 
7. Halswirbel druckempfindlich. Vorderarm-, Patellar-, Achillesreflex rechts 
lebhafter als links. Babinski rechts + , links angedeutet. Schw r ache und Atrophie 
des rechten Beines. Atrophie der Interossei und des Adductor pollicis der rechten 
Hand. 

Se nsibilitat: Von der 3. Rippe abwarts und an der Ulnarseite der Arme 
gestdrt. 

L.-P. Ph. I: 0. Ly.: 0. W. i. L.: (0,2—1,0) ft. 

W. i. B.: ft. 

Rontgen-Untersuchung der Wirbelsaule ergibt keine Veranderungen. Pir- 
quet: ft. 

Syphilis ausgeschlossen nach Anamnese, klinischem Befund und dem 
negativen Ausfall der „4 Reaktionen“. Tuberkulose, multiple Sklerose, 
Syringomyelic auszusch lie Ben auf Grund klinischer Erwagungen. 

Wahrscheinlich komprimierender Tumor des 7.—8. Cervicalsegments. 

14. November. Operation: an der Hinterseite des Riickenmarks walnuBgroBer 
Tumor. Riickenmark nach links und vom gedriickt. Tumor gut abgegrenzt, 
leicht zu losen. 

Mikr.: Endothelioma piae matris. 

Nach der Operation Heilung. 

17. H., 38jahr. Arbeitersfrau, aufgen. 16. Juni, gest. 28. Juli 1911. 

Mit 30 Jahren Heirat; Mann gesund. Altestes Kind lebt. 2. und 3. klein ge- 
storben. 

Mitte Januar Schmerzen in der linken Lendengegend, durch das ganze Bein 
ausstrahlend. 
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der Wassermann-Reaktion im Liquor cerebrospinalis. 15 

Ende Februar beide Beine plotzlich schwach; jetzt Schmerzen und Steifigkeit 
der Beine. Retentio urinae. Obstipation. 

Status: Wirbelsaule intakt; keine Kyphose, kein Gibbus; kein Stauchungs- 
schmerz; im ganzen etwas klopfempfindlich. 

Beuge- und Adduktions-Kontraktur, hochgradige Spasmen, gesteigerte 
Reflexe der unteren Extremitaten. Babin ski, Oppenheim: +. Bauehdecken fast 
dauemd krampfhaft kontrahiert. 

Sensibilitat: Unsicherheit fiir alle Qualitaten von der H6he der Mammillen 
abwarts. 

Kein Turro; palpabel. L.-P.: Druck 160mm. Ph. I: + . Ly.: 15/3. 

W. i. L.: (0,2—1,0) 0. W. i. B ft. 

Pirquet: 0. Rdntgenaufnahme der Brust- und Lendenwirbelsaule ergibt 
nichts Pathologisches. 

Sektion: Lymphomatosis granulomatosa (Tumoren in der Spitze der 
linken Lunge, im 1.—5., 8. und 11. Brustwirbel, zum Teil mit Burchwachsung 
der Intervertebrallocher und dadurch bedingter Kompression der Wurzeln). 

18. Be., 44jahr. Backer, aufgen. 28. April 1911, gest, 23. April 1912. Frau 
und 2 Kinder gesund, 2 klein gestorben. Lues negiert. Seit Herbst 1910 Schmerzen 
im Rucken, die nach vom ausstrahlten; allmahlich wurden die Beine schwacher, 
der Gang unsicherer; zunehmendes taubes Gefiihl in den Beinen. Wirbelsaule 
nicht deformiert; ab und zu leichte Bruckempfindlichkeit der unteren Brustwirbel. 
Schwache der Beine sehr rasch libergehend in vollige Lahmung. 

Parese der Bauchmuskeln; Schwache des Detrusor urinae bis zu volliger Lah¬ 
mung; Schwache des Sphincter ani. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft. FuBklonus. Babinski 
beiderseits +. Plantar-, Kremaster-, Bauchdeckenreflexe aufgehoben. 

Anasthesie fiir alle Qualitaten von Nabelhohe abwarts. 

Nach diesem Befund konnte sehr wohl an eine Lues spinalis gedacht 
werden; das Ergebnis der Lumbalpunktion sprach dagegen: 

Liquor klar, Bruck nicht erhoht. 

Ph. I: 0 . Ly.: 14 3. 

W. i. L: 0,2—1,0 H. 

W. i. B.: tf. 

Nach dem weiteren Verlauf und dem Rontgenbefund wurde die 
Diagnose auf einen Wirb Itumor oder Caries gestellt. Die Sektion ergab 
ein Sarkom des 8.—11. Brust- und 3. Lendenwirbels, mit ITbergreifen 
auf die Dura und dadurch bedingter Kompression des Riickenmarks. 

19. Sch., 28jahr. Buchhalter, aufgen. 7. Marz, gest. 9. April 1911. 

Anfang 1910 Lungentumor festgestellt, der nach Rontgenbestrahlung wesent- 

lich zuriickging. 

November 1910 im Rontgenbild nichts mehr gefunden; damals behandelnder 
Arzt stellte Diagnose auf geheilten Echinokokkus. Damals Schmerzen im Rucken, 
die nach den Armen ausstrahlten; zugleich Beine schwacher. Konnte den Stuhl 
nicht lange halten. 

Status: Zu beiden Seiten des Halses Pakete von geschwollenen Driisen. 
Gegend des 2.—4. Brustwirbels eingesunken und druckempfindlich; kein Gibbus. 

Linke Lunge: satte Damp/ung. 

Parese der Bauchmiiskeln und der unteren Extremitaten. Sehnenreflexe 
vorhanden. Babinski: bds. +. 

Sensibilitatsstorung fiir alle Qualitaten von den Mammillen abwarts. 
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L.-P.: Druok nicht erhoht. Ph. I: + + +• Ly.: 8/3. 

W. i. L.: (0,2—1,0) 0. W. i. B.: 0. 

Allmahlich zunehmende Ruckenmarkskompressionserscheinungen bis zur 
volligen Paraplegic der unteren Extremitaten. 

Sektion: Riesenzellenearkom des Mediastinums mit Infiltration des 
Perikards, der linken Lunge und der Wirbels&ule. Kompression des Riioken- 
mark8. 2 Brustwirbelkorper von Tumormassen durchsetzt, 3. bis auf einen kleinen 
Rest vollkommen zerstort. Kein Ubergreifen auf das Riiokenmark und dessen Haute. 

20. R., 43jahr. Kaufmann, aufgen. 24. Juni, gest. 28. Oktober 1911. 

Vor 14 Jahren Lues. 

Vor 3 1 / 2 Jahren Hodensarkom, Januar 1910 operiert. 

Dezember 1910 Kaltfcgefiihl und Schwere im rechten FuB; dann Schmerzen 
im rechten Be in, ischiasahnlich, allmahlich Lahmung; jetzt ruckartige Schmerzen 
an den verschiedensten Stellen des rechten Beines. 

Seit 5 Wochen Blasenstorungen. 

Status: Pupillen ungleich weit, entrundet. R/L 0. R/C gut. Beide Papillen 
etwas blaB. 

Rechtes Bein odematos. Patellar- u. Achillesreflex fehlt bds* Keine Hypo- 
tonie, keine Ataxie. 

Sensibilitat herabgesetzt an der Innenseite des linken Unterschenkels. Keine 
Mammillarzone; keine Kaltehyperasthesie. 

Per rectum: grofiten Teil des Beckens ausfiillender, sehr derber Tumor. 

L.-P. Ph. I: + + ; Ly.: 0. 

W. L L.: 0,2 -j~ ~l~, 0,4—1,0 -f -f* "l - * W. i. B.: 0, 

Sektion: Sarkom des Beckens, rechtsseitig in die Blase und die Vena iliaca 
dextra hineingewachsen, den Plexus lumbo - sacralis komprimierend. 
Metastasen in Lunge und Leber. 

Die mikroskopischeUntersuchung des Riickenmarks ergibt eine sichere Tabes. 

Vergleicht man die beiden letzten Falle miteinander, so ergibt sich, 
besonders in der Vorgeschichte, weitgehende Ubereinstimmung. Ich 
bin der Meinung, daB gerade ihre Gegenuberstellimg — bei dem ersten 
negative, bei dem zweiten positive Wassermann-Roaktion im Liquor — 
an der Hand der Sektionsbefunde lehrreich und iiberzeugend ist. Die 
Verschiedenartigkeit der Lahmungserscheinungen und Parasthesien lieB 
sich durch die differente Lokalisation der Tumor metastasen erklaren; 
im zweiten Fall lag eine Konkurrenz zweier atiologisch wichtiger Mo- 
mente fur das Nervenleiden vor: Lues und Sarkom. Die in diesem Fall 
positive Wassermann-Reaktion im Liquor legte die Annahme nahe, daB 
neben der durch den sicher nachgewiesenen Beckentumor bedingten 
Nervenerkrankung noch ein metasyphilitisches Leiden, wahrscheinlich 
eine Tabes bestande. Die Sektion bestatigte denn auch diese Diagnose. 

Hier mag ein weiterer Fall von Tabes Platz finden, in dem die kii- 
nische Diagnose keine Schwierigkeiten bereitete, der aber, weil er auch 
zur Sektion gelangte, geeignet ist, als weiteres Beweismaterial fur den 
Wert der Hauptmannschen Methode zu dienen: 

21. Hermann H., 50 Jahre, aufgen. 24. August, gest. 21. September 1911. 
Anamnese charakteristisch fiir Tabes. Pupillenstarre. Fehlen der Patellar- und 
Achillesreflexe. Hochgradige Ataxie der Beine. Schmerzverlangsamung. 
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L-P. Ph. Is +• Ly.: 85/3. 

W. L L: 0,2 0 9 0,4—1,0 -f *f 

W. L B.: + + -f. 

Sektion: Tabes dorsalis. 

Eine Erkrankung, die auch Ofter differentialdiagnostische Schwierig- 
keiten bereitet, wenn es sich um Abgrenzung gegen Lues cerebrospinalis 
handelt, ist die multiple Sklerose, zumal bei friiher mit Syphilis Infi- 
zierten.^Im folgenden Fall, der auch schon von Hauptmann (1. o.) 
erwahnt ist, war die Wassermann-Reaktion im Blute positiv; die Frau, 
die von ihrem Manne (W. i. B. + ++) infiziert war, ist inzwischen ad 
exitum gekommen, so daft die auf Grand der negativen Wassermann- 
Reaktion im Liquor gestellte Diagnose ernes nichtsyphilitischen Nerven- 
leidens durch die Sektion bestatigt werden konnte: 

22. B., 27jahr. Maschinistenfrau, aufgen. 3. Juni, gest. 13. Juni 1911. 

Gedachtnisabnahme; Sprachstorung. Schwache der Beine; Blasenschwaohe; 

Stuhlverhaltung. 

Beiderseits Atrophia nervi optioL 

Patellarreflex: r. 0 9 1. schwach. 

Achillesreflex: + . 

Spastische Pares© der unteren Extremitaten. 

Hypasthesie an beiden Unterschenkeln. 

L-P. Ph. I: 0 . Ly.: 0. 

W. i. L: (0,2—1,0 0). 

Sektion: Z&hlreiche opake, unter der Schnittflaohe bleibende Herd© in Pons, 
Medulla oblongata, und Riickenmark, besonders im Lendenteil, dessen'Querschnitt 
hist ganz von sklerotischen Herden eingenommen wird. 

Mikrosk.: Multiple Sklerose, niohts von Lues. 

23. M., 51jahr. Lehrersfrau, aufgen. 23. Juni, gest. 15. Juli 1911. 

Seit 1 / 2 Jahr oft schwindelig; seit ca. 4 Woehen Mund schief, seit 3 Wochen 
Sprache schlechter. Psychisch: etwas verwirrt. 

Pupillen: r. grOfier als 1. =■ 

Reaktion schwach. Augenbewegungen nur nach oben und unten mbglich. 
Facialisparese links. Uvula nach links. 

Patellar- und Achillesreflex bds. lebhaft 

Babinski: bds. +• 

Gang schwankend, zittrig. 

L-P. Ph. 1: -f. Ly.: 8/3. 

W.LL: (0,2—1,0) 0 . W. i. B.: 0. 

Sektion: Lungenc&rcinom mit Metastasen der Medulla oblongata, der 
Nieren und Leber. 

Multiple Sklerose. 

Hier konnte Anamnese und Befund bei der Aufnahme wegen der 
vorwiegend cerebralen Symptome eine progressive Paralyse vortauschen; 
negativer Wassermann im Blut lieB dieselbe allerdings schon mit grOBter 
Wahrscheinlichkeit ausschlieBen; dagegen muBte an Lues cerebrospinalis 
trotzdem gedacht werden; Lymphocytose braucht bekanntlich dabei 
auch nicht vorhanden zu sein, und die — wahrscheinlich infolge der 
Tumormetastase im verlangerten Mark — ziemlich stark positive Glo- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XI. 
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18 M. Fraenkel: Weitere BeitrSge zur Bedeutung der Auswertungsmethode 

bulinreaktion sprach sogar eher fur diese Diagnose als fiir multiple Side- 
rose, bei der wir gewfthnlich gar keine oder nur eine ganz schwache 
Phase I linden. 

Hauptmann hat unter seinen ausgewerteten Fallen von multipier 
Sklerose nur zwei anfiihren kdnnen, in denen die Diagnose durch die 
Sektion bestatigt wurde. Da solches Material doch immer am beweis- 
kraftigsten ist, fiihre ich noch einen weiteren, inzwischen zur Sektion 
gekommenen Fall an, der in seinem klinischen Verlauf und Symptomen- 
bild der Diagnose keine Schwierigkeiten bot, der aber — mit den iibrigen 
Fallen — auch wieder zum Beweise dessen beitragen mag, daB im Liquor 
solcher Falle, auch bei Verwendung hdherer Dosen des Liquors keine 
unspezifischen Hemmungen eintreten. 

24. Ft., 62jahr. Frau, aufgen. 22. Februar, geet. 18. April 1911. Klaasisohe 
Symptorae der multiplen Sklerose auBer skandierender Sprache. Hochgradige 
Spasmen. 

L.-P. Ph. I 8, Ly. 8. 

W.LL,: (0,2—1,0). 8 W. i. B.: 8 . 

Sektion: Multiple Sklerose. 

Eine Gruppe von Hirnerkrankungen, der auch Hauptmann in 
seiner mehrfach erwahnten Arbeit langere Ausfiihrungen widmet, ist 
die Apoplexie und Encephalomalacie, die man mit Hilfe der Auswer¬ 
tungsmethode schon intra vitam atiologisch differenzieren kann. Denn, 
wie Hauptmann gefunden hat, laftt sich bei der durch syphilitisch- 
endarteriitische Veranderungen bedingten Encephalomalacie eine posi¬ 
tive Wassermann-Reaktion im Liquor nachweisen, wahrend bei den ledig- 
lich auf Arteriosklerose zuriickzufiihrenden Fallen die Reaktion negativ 
ausfallt, gleichgiiltig, ob das Individuum eine — den friihen Eintritt von 
Arteriosklerose begunstigende — Lues friiher durchgemacht hat oder 
nicht. Folgende durch die Sektion kontrollierte Falle mogen dies be- 
statigen: 

26. R,, 44 jahr. Mann, aufgen. 14. Juni, gest. 16. Juni 1911. Bewufitlos im 
Bett gefunden. Keine Anamnese. Bulbi divergent; rechter mehr bewegt als linker. 
Pupillen: reohte stark verengert, linke mydriatisoh, langsoval. B/L 8. Linke 
Papille gerOtet, unsoharf. Linker Mundwinkel deutlich tiefer als rechter. Reohte 
Extremitaten spastisch gelahmt; auch l inks vermehrter Muskeltonus. Gesteigerte 
Sehnenreflexe. Babinski rechts +. Bauchdecken- und Kremasterreflexe 8. 

L.-P.: Druck erhflht. Fliissigkeit anfangs klar, bald stark sanguinolent. 

W. i. L.: 0,2—0,6 8. W. i. B.: 8. 

Sektion: Arteriosklerose. Myokarditis. 

Im unteren Teil des linken Schlafenlappens groBe Hamorrhagie. 

Dieser Fall erinnert sehr an den zuerst angefiihrten (Fall 1) von 
Pachymeningitis gummosa; jedenfalls bot er nicht das gewohnliche Bild 
einer Apoplexia cerebri. Die Blutbeimengung zum Liquor erlaubte 
nicht die Untersuchung auf Phase I und Lymphocytose. Man war also 
hier neben dem Ausfall der Wassermann-Reaktion im Blute, die auch 
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bei Lues cerebri nicht immer positiv zu sein braucht, ganz auf die Re- 
aktion im Liquor angewiesen. 

26. M., 62jahr. Rechnungsfuhrer, auf gen. 8. August, gest. 21. August 1910. 
In den letzten Jahren Gedachtnisabnahme, Kopfschmerzen. Vor 3 Tagen 

Schwindel&nfall; zunehmende Benommenheit, Lahmung der reehten Seite. 

PupiUen miotisch, starr. Augen in extremer Konvergenzstellung. Hinter- 
grund o. B. 

Patellar-, Achilles-, Armreflexe fehlen beiderseits. Hautreflex r. weniger 
als L; Babinski r. +. 

L.-P.: Reichlich altes Blut beigemengt. 

W. i. L. ‘ (0,2—1,0) 0» W . i. B. i $• 

10. August. Munterer, gibt Antwort. Links vollige Abducens-, rechts vdllige 
Oculomotoriuslahmung. 

15. August. Bechter Arm und Bein kaum nooh paretisoh. 

18. August. Rasch vorubergehende Aphasie. 

20. August. Plotzlich Exitus. 

Sektion: Arterioskleros. universal. 

Hamorrhagie im linken Seitenventrikel; reichlich geronnenes Blut im Hinter- 
hnm; Umgebung der Blutimg erweicht, Erweichung erstreckt sich fast durch den 
ganzen Occipitallappen. 

Anamne8© und klinischer Symptomenkomplex lieBen an einen apo- 
plectiformen Insult bei Tabes-Paralyse denken. Negativer Ausfall der 
Wassermann-Reaktion in Blut und Liquor sprachen dagegen; die Sektion 
erwies diese SchluBfolgerung als richtig. 

27. R., 53jahr. Buchdrucker; aufgen. 17. Marz, gest. 7. Oktober 1911. 

Seit Juli 1910 vergeBlicher; 29. August 1910 leichter Schlaganfall, rasohe 

Beeserung. 

13. Marz 1911. Arbeit ganz verkehrt gemacht; erkannte niemand^i mehr, 
beB unter sich. Sprache schlechter. 

Status: Artikulatorische Sprachst5rung, hochgradige Gedaohtnissohwaohe. 
Keine Pupillenstorungen. Pares© der reehten Extremit&ten. Babinski rechts +. 
Patellarrefl. beiderseits gesteigert. 

L-P. Ph. I: 0. Ly.: 0. Wassermann: (0,2—1,0) 0. 

W. L B.: 0. 

Sektion: Arteriosklerosis universalis. 

Samtliche Arterien der Himbasis haben unregelmaBig verdiokte, sklerosierte 
GefaBwande. 

In den groBen Ganglien beider Hemispharen mehrere, zum Teil bohnengroBe 
enoephalo malacische Herde. 

Dae relativ jugendliche Alter, Anamnese und klinischee Zustands- 
bild bei der Aufnahme sprachen eher fur Paralyse als Encephalomalacie. 
Der negative Ausfall aller „4 Reaktionen" entschied zugunsten der letz- 
teren. Die Sektion bestatigte die Diagnose. 

28. Helene Br., 52jahr. Frau, aufgen. 10. Juli, gest. 27. Juli 1911. 

Em Kind mit 6 1 / 2 Monaten geetorben, hatte Ausschlag. Kein Abort. 

9. Juli „Furchtbare Hitze im linken Bein“, keine Kraft mehr im linken Arm 
und Bein; seitdem Stuhl und Urin angehalten. Linksseitige Hemiparese und 
Hemianasthesie. Pupillenstarre; Augenmuskellahmung. 

Babinski links +. 

2 * 
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20 M. Fraenkel: Weitere Beitrtge zur Bedeutung der Auswertungsmethode 

L.-P.: Druck erhoht, ca. 300 mm; dem Liquor ist ziemlioh viel Blut beigemengt* 
W. L L: 0,4—1,0 Selbsthemmung. W. i. B.: + + +. 

Sektion: Atheromatoe. artt. ooronar. et aortae, art. basilar, et oarotis intern* 

Aortit. luica. 

Hamorrhagie im r. Thalamus opticus, iibergreifend auf die innere Kapeel* 

Keine auf Lues Oder Paralyse verdaohtigen Veranderungen am Him. 

Hier war wohl im Liquor von 0,4 an eine geringe Hemmung der Hae- 
molyse festgestellt worden, die aber in den hoheren Werten keine Pro* 
gredienz zeigte und vor allem auf Grund der Kontrollproben als Selbet¬ 
hemmung gedeutet werden muBte. Wir haben also den Fall, daB eine 
friiher mit Lues infizierte Frau in verhaltniBmaBig j ungen Jahren an 
Arteriosklerose erkrankt und infolgedessen eine Apoplexie erleidet, die 
durch die Sektion nachgewiesen werden konnte, wahrend Zeiohen von 
LueS oder Paralyse am Zentralnervensystem fehlten. Die positive 
Wassermann-Reaktion im Blute fand auch anatomisch eine Erklarung 
in der Aortitis luica. Bei der Frau bestanden also am zentralen GefaB- 
system nebeneinander syphilitische und atheromatoee Veranderungen, 
wahrend die Apoplexie auf eine rein arteriosklerotische Erkrankung der 
HirngefaBe zuriickzufuhren ist. 

29. Sch., 44 jahr. Arbeiter, aufgen. 23. April, gest. 28. April 1911. 

Vor 17 Jahren Ulcus durum. Potus: 6—6 Sohnapse pro die. Seit l /a Jahr 
Sohwindelanfalle; Druckgefuhl im Kopf; Erbreohen. Seit 10. Februar Schwaohe 
der ganzen reohten Seite, Sprache undeutlich. 

Status: Pupillen eng, verzogen. B/L trage, unausgiebig. R/C +. Artikula- 
torisohe Spraohstdrung. Patellar-, Achillesreflexe fehlen. Retentio urinae. 

L-P. Ph. I: +. Ly.: 38/3. 

W. i. L>* 0,2 f) t 0,4 -t", 0,6 -}- -I- -(-. 

W. L B.: +. 

Sektion: Aortitis luica. Encephalomalacie durch Endarteritis luica. 

Im Gegensatz zu dem vorigen Fall fanden sich hier bei der Sektion 
keine arteriosklerotischen Veranderungen; die Erweichungsherde im 
Gehim waren hier vielmehr auf endarteriitische Verlegung der kleinen 
HirngefaBe zuriickzufuhren. Dementsprechend war die Wassermann- 
Beaktion im Liquor positiv ausgefallen. 

30. B., 67jahr. Musiker, aufgen. 8. August, gest. 16. August 1910. 

Soli starker Potator gewesen sein; pldtzlioh linksseitig gelahmt. 

Pupillen lichtstarr, verzogen, eng. Pareee im linken Arm und Be in. Patellar*, 

Achillesreflexe fehlen. Plantar-, Bauchdeokenreflex links nicht, rechts deutlioh 
vorhanden. 

L.-P.: Blutbeimengung, alt und frisoh. 

W.iL: (0,2—1,0) 0. W. L B. 0:. 

Sektion: Arterioekleroe. universal. 

Im rechten nucl. lentiform. und caudat. Blutung, in den rechten Ventrikel 
durohbrechend. Ubriges Gehim o. B. 

Die lichtstarren, verzogenen Pupillen, daa Fehlen der Patellar- und 
Achillessehnenreflexe bei dem plotzlich halbseitig gelahmten Mann 
lieBen an Tabes-Paralyse denken. Auf Grund der, allerdings recht diirf- 
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tigen anamnestischen Angaben mufite man jedoch in Erwagung ziehen, 
ob die tabischen Symptoms nicht vielleicht durch den chronisohen 
Alkoholismus bedingt sein konnten. Der negative Ausfall der Wasser- 
mann-Reaktion im Liquor und im Blut entschied zugunsten der letz* 
teren Annahme; die Diagnose wurde gestellt auf eine in den Ventrikel 
durchgebroohene Blutung. Die Sektion bestatigte dies. 

Dafi auch sonst der Alkoholismus paralyseahnliche Bilder erzeugen 
kann, die um so schwieriger von dieser Erkrankung differentialdia* 
gnostisch zu trennen sind, wenn noch eine positive Wassermann-Reak- 
tion im Blute vorhanden ist, mogen folgende Falle beweisen: 

31 B., 61 jahr. Maurerswwe., aufgen. 3* Januar, gest. 10. Februar 1912. 

Sehon lange Kopfschmerzen und Erbreohen; seit November 1911 schw&oh, 
matt. Potus konzediert. 

Status: Stumpf, verkommen, verwahrloet. Pupillen: r. groBer als I., entrundet. 
R/L trage, gering. R/C +. Herz verbreitert. Diastolisches Gerausch zwisohen 
Spitze und Aorta. 

Patellar- u. Achillesreflexe fehlen. Hochgradig dement; zeitweise lebhafte 
Halhizinatdonen, delirante Zuetande, schwere Verwirrtheit, Konfabulationen; 
motorische Unruhe. 

W. l. B.: + + +• 

L-P. Ph. I: 0. Ly.: 3/3. W. i. L.: (0,2—1,0) 0. 

Sektion: Schleimhaut dee Zungengrundes auffallend glatt; nur geringe 
Reste von lymphatischem Gewebe. Myodegeneratio cordis: in der Spitze dee linken 
Ventrikels ein paar feine Schwielen. Tiefe Narben in der rechten Niere. 

Gehim: leichte Erweiterung der Seitenven trike], sonst o. B. 

Hier weisen die Veranderungen am Zungengrund, die Narben in 
der Niere und vielleicht auch die Schwielen im Herzen auf die iiber- 
etandene Lues hin; daher W. i. B. H—b + • Am Gehim fanden sich keiner- 
lei auf Paralyse hindeutende Veranderungen, dementsprechend war 
auch die Wassermann-Reaktion im Liquor negativ bis 1,0 ausgefalien. 

32. Th., obdachlose Frau, Alter unbekannt, aufgen. 19. Januar, gest. 25. Ja¬ 
nuar 1912. 

Bei der Aufnahme vollig benommen; soli auf der StraBe halb erfroren auf- 
gefunden sein; laBt Stuhl und Urin unter sich. Arme und Beine angezogen. Kopf 
klopfempfindlich. Pupillen sehr eng, reagieren auf Licht. Reflexe sehr lebhaft. 
i. B.: "b “b “b* 

L-P.: frische Blutbeimengung. Wassermann 0,2 0 f 0,4+, 0,6+ +, 0,8 
und 1,0 + + +. 

20. Januar. Ptosis links, linke Pupille weiter als rechte. Spastische Starre 
aller Extremitaten. Zahlreiche Gesichts- und Gehorshalluzinationen. 

IL LP.: Liquor triibe, bemsteinfarben. 

Wasserm.: (0,2—1,0) 6. 

Sektion: An dem rechten Labium maius weiBliche, strahlenformige Narbe. 
Aortitis luica. Glatter Zungengrund. Herz-, Magen- und Leberbefund 
deuten auf chronisohen Alkoholismus. Odem der Meningen. Keine 
Zeiohen von Hirnlues oder Paralyse. 

Das klinische Bild heB, besonders am 2. Tage, bei dem Fehlen jeder 
Anamnese, sowohl wegen der somatischen wie der psychischen Sto- 
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ningen die Diagnose auf Paralyse stellen. Der Ausfall der ersten Liquor* 
untersuchung, die wegen der Beimengung von frischem Blut nicht ein- 
wandsfrei war, machte die Diagnose aber schon fraglich, da nach all* 
gemeiner Erfahrung die Wassermann-Beaktion im Liquor bei Paralyse 
sehon mit der einfachen Menge (0,2 ccm) fast ausnahmslos positiv ist. 
Das Untersuchungsergebnis der U. Lumbalpunktion liefi eine syphili- 
tische oder metasyphilitische Erkrankung des Zentralnervensystems aus* 
schlieBen, und bei der Sektion fanden sich denn auch keine Zeichen von 
Hirnlues oder Paralyse. Die psychischen Storungen waren jedenfalls 
auf den durch die anatomischen Befunde sicher erwiesenen Alkoholis- 
mus chronicus zuriickzufiihren. Die Spuren iiberetandener Lues, wo- 
durch der positive Wassermann im Blut erklart wird, fanden sich ana- 
tomisch an den verschiedensten Stellen. 

Unter den von mir angefiihrten Fallen sind verhaltnismaBig wenige, 
die bei der Auswertung eine positive Wassermann-Reaktion ergeben; 
da es mir aber hauptsachlich darauf ankam, an der Hand eines groBeren, 
pathologisch - anatomisch und -histologisch kontrollierten 
Materials Einwande zu entkraften, die gegen die Auswertungsmethode 
erhoben worden sind, scheinen mir die negativen Ergebnisse ebenso be- 
weiskraftig zu sein. 

Zunachst ersieht man daraus, daB in alien Fallen nichtspezifischer 
Erkrankungen des Zentralnervensystems groBere Quantitaten Li¬ 
quor zur Wassermann-Reaktion verwendet werden konnen als es bis- 
her im allgemeinen iiblich war, ohne daB unspezifische Hem- 
mungen eintreten. 

Die Wassermann-Reaktion scheint nicht an das Auftreten von Glo¬ 
bulin gebunden zu sein; jedenfalls geht sie nicht parallel mit der Stei- 
gerung der Globulinreaktion: in den Fallen 8, 9, 10, 12, 18, 22 ist sie 
trotz mittelstarkem bis sehr starkem Ausfall der Phase I vollig negativ; 
andrerseits ist die Phase I in den Fallen 1, 17 und 25 nur schwach 
positiv, die Wassermann-Reaktion im Liquor aber trotzdem vorhanden, 
in Fall 1 sogar schon bei 0,2 ccm. Einige der von Hauptmann an- 
gefiihrten Falle (Lues cerebrospinalis 4, 11, 18) zeigen positive Wasser¬ 
mann-Reaktion im Liquor sogar trotz Fehlen der Phase I. 

In Fallen, die, bei positiver Wassermann-Reaktion im 
Blut, krankhafte Symptome von seiten des Nervensystems bieten, ist 
man trotzdem berechtigt, eine syphilitische Erkrankung 
von Gehirn und Riickenmark auszuschlieBen, wenn die 
Wassermann-Reaktion im Liquor trotz Auswertung bis 
1,0 negativ ausfallt (Fall 4, 5, 22, 31, 32, Fall von Neue). Um die 
Richtigkeit dieser Behauptung auf eine breitere Basis zu stellen, miiBte 
man allerdings noch eine groBere Anzahl von fruher syphilitisch In- 
fizierten, bei denen sich eine positive Wassermann-Reaktion im Blute 
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lindet, punktieren, und bei ihnen, wenn keine nervosen Symptome vor- 
handen Bind, das Ausbleiben der Wassermann-Beaktion im Liquor nach- 
weisen. Hauptmann hat schon 9 derartige Falle in seiner mehrfach 
sdtierten Arbeit publiziert. Mir steht noch ein weiterer Fall, der hier 
in Eppendorf kurzlich untersucht ist, zur Verfugung: 

Soh., 36jahr. Mann. Luee vor 12 Jahren; damals Schmierkur und Jodkali. 
Jetzt Aortitis luica (durch Sektion bestatigt). Keine Symptome von seiten des 
NervensyBterns. (Bei der Sektion Hirn- u. Rdckenmark normal.) 

W. i. L.; (0,2—1,0) Om Ph. I; 0, Ly.t 0. W. L B.t -F -f-. 

Solche Falle sind deshalb wichtig, weil sie beweisen, dab Indivi- 
duen, die Jahre und jahrzehntelang eine positive Wassermann-Reaktion 
im Blute haben, keine krankhafte Veranderung des Liquors aufweisen, 
solange nicht das Zentralnervensystem spezifisch erkrankt. 

An dieser Tatsache andert auch der Umstand nichts, daB ich jetzt 
in 5 von 15 frisch manifest syphilitischen Fallen trotz Fehlens von 
Nervensymptomen eine positive Wassermann-Reaktion im Liquor bei 
Auswertung mit hoheren Dosen gefunden habe. Nach dem Ausgang 
des 5. der hier angefiihrten Falle (Fall 5) bietet vielleicht gerade der 
positive Ausfall der Reaktion schon Hinweise auf eine bevorstehende 
reap, schon in Entwicklung begriffene Erkrankung des Nervensystems. 
Gestutzt wird diese Anschauung noch durch Befunde, die Weohsel- 
mann 11 ) an frisch Syphilitischen mit Nervensymptomen er- 
hoben hat.*) Er fand bei mit Salvarsan behandelten Patienten nach 
meningealer Reizung (Fall Neu.), Kopfschmerzen (Fall Me.), Labyrinth-, 
Coohlearis-Affektion, rauschahnlichen Zustand (Fall Sie.), meningo- 
myelitischer Reizung (Fall Kra.) im Liquor, sogar schon bei der ge- 
wohnlichen Dosis, positive Wassermann-Reaktion. Auch ich konnte 
ganz kurzlich bei einem Mann, der sich vor 8 Monaten infiziert, dann 
eine sehr griindliche Behandlung durchgemacht hatte (zweimal Sal¬ 
varsan, Schmierkur, 5 Einspritzungen) und jetzt zum erstenmal einen 
epileptischen Anfall erhtt, positive Wassermann-Reaktion im Liquor 
nachweisen (0,2 0,0,4 +, 0,6 + +, 0,8—1,0 -f + +) neben starker Phase I 
und hochgradiger Lymphocytose (988/3). 

Es bleibt weiteren Forschungen vorbehalten, festzustellen, ob ge¬ 
rade solche Falle, die man zu dem Zweck natiirlich viele Jahre lang 
unter Kontrolle behalten miiBte, spater das Kontingent fiir die meta- 
syphilitischen Erkrankungen des Zentralnervensystems stellen. 

In der Literatur (Zusammenstellung s. No n ne, Syphilis imd Nerven- 
system Aufl. 2) gibt es genug Falle, in denen schon wahrend des ersten 
sekundaren Schubs auch das Nervensystem durch die Syphilis organisch 

*) Nach personlicher Mitteilung von Herm Dr. Holzmann hat auch Levaditi 
schon frfiher iiber derartige Falle in der Soci6t^ de biologie berichtet. In der 
Weehselmannechen Arbeit sind 3 hierhergehorige Falle von Ravaut (Preese 
medicate Nr. 18) erwahnt. 
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erkrankte; vielleicht ist die Wasser mann- Reaktion im Liquor ein friiher 
Hinweis auf solche Falle. 

Zum SchluB ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem hochver- 
ehrten Chef, Herm Oberarzt Dr. Nonne fur die Anregung zu dieser 
Arbeit und das ihrem Fortgang entgegengebrachte Interesse auch an 
dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank auszusprechen. 
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tlber Chorea und Athetose. 

2. Mitteilung. 

Von 

Dr. Paal Schilder, 

dz. Azziztent der psych. KUnlk In Leipzig. 

(Aos der psyohi&trisohen and Nervenklinik in Halle a. S. [Voretand: Geheim- 

rat Anton].) 

Mit 6 Textfiguren. 

(Eingegangm am 16. Juni 1912.) 

Eine eingehendere Analyse der Bewegungsstorung der Chorea minor 
hat Forster vorgenommen. Er unterscheidet zwischen der choreati- 
echen Spontanbewegung, die er als klonisch bezeichnet und den chorea* 
twchen Mitbewegungen. Er verweist auf das Bestehen von Koordina- 
tionsstorungen und von Hypotonie. Von spateren Untersuchem 
haben sich Kleist und Wendenburg mit dem Mechanismus der Be- 
wegungs8torungen beschaftigt. Beide stehen im wesentlichen auf dem 
Standpunkt Forsters, nur legt Kleist auf die Stoning der Haupt- 
agonisten groBeres Gewicht. Erganzende Beobachtungen haben fran- 
zosische Autoren gegeben (Charpentier, Andr6 - Thomas, Jumen- 
tier und Ch6net), anscheinend ohne die Arbeiten der deutschen Autoren 
zu kennen. 

I. 

Graphische Aufnahmen choreatischer Zuckungen liegen meines Wis- 
sens nicht vor. Sie erscheinen wiinschenswert, weil uber £en Ablauf 
choreatischer Zuckungen Meinungsdifferenzen bestehen. 

Forster bezeichnet sie als klonisch. 

Nach Koppen ist es charakteristisch fiir die choreatische Zuckung, 
dafi sie rasch ansteigt und allmahlich absinkt. 

Kleist unterscheidet Zuckungenvon raschem Anstieg und raschem 
Abetieg und Zuckungen, welche gleichfalls rasch an- und absteigend, 
langere Zeit auf der Hohe der Kontraktion verharren. 

Ich habe das Muskelvolumen vermittels des Sphygmographen ge- 
schrieben. Es ist nicht gelungen, die Fehlerquelle, welche in der Un- 
ruhe der betreffenden Extremitat (d. h. durch die Kontraktion mehrerer 
Muskeln) gegeben sind, ganz zu vemeiden. Auch mit einem Apparat, 
welcher entsprechend dem Knauers konstruiert war, waren entstel- 
lende Nebeneinfliisse der Kontraktionen anderer Muskeln nicht vollig 
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auszuschalten. Um mich vor Irrtiimern zu schiitzen, habe ich nur 
solche Zuckungen verwertet, bei denen durch gleichzeitige Beobachtung 
festgestellt wurde, daB es sich im wesentlichen um isolierte Zuckung 
dee betreffenden Muskelgebiets gehandelt hat. Auch wurden nur Zuk- 
kungsformen anerkannt, die sich bei wiederholter Beobachtung immer 



Fig. 1. 

Clara Ap. (Fall 1) a, b, c. Zuckungen der laugen Fingerbeuger. 
d. Zuckung der Adduktoren des Oberschenkels. Zeit: 60 pro Minute. 

V. 

wieder nachweisen lieBen. Die Geschwindigkeit des Kymographions 
war meist so, daB 1 cm in etwa einer Sekunde ablief. 

Ich babe mehrere Formen choreatischer Zuckung feststellen konnen. 
Am konstantesten findet sich eine Zuckungsform vom raschen Anstieg 
und rasclien Abstieg, der Anstieg ist dabei meist etvvas rascher (Fig. 1, 
2, 4, 5). Spitzwinkeliges Abschneiden ist auch bei der verwendeten 
geringen Geschwindigkeit der Trommeldrehung selten, meist findet sich 
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Kuppenbildung. Die Gesamtdauer dieser Zuckungen schwankt zwischen 
0,3 und 0,5 Sekunden. Einmal habe ich auch eine Zuckung von 0,2 
Sekunden Dauer beobachtet. 

Es gibt Zuckungen, wo sich der Abstieg sehr allmahiich gestaltet 
(Fig. 1 und 3). Es kommen Formen vor, wo bei einer Anstiegsdauer 
von 0,1—0,2 Sekunden die Gesamtdauer der Zuckung bis zu 4, ja bis 
zu 6 Sekunden betragt. Eine Plateaubildung findet nicht statt, ja man 
findet gerade bei dieser Form haufig ganz spitzwinkelige Kurvengipfel. 



C 


Fig. 2. Marie T. a, b. Zuckungen der H&ndstrecker. 
c. Zuckung der l&ngen Fingerbeuger. Zeit: 120 pro Minute. 

Diese Zuckungsform findet sich nicht konstant und scheint wie die fol- 
genden zu beschreibenden der Ausdruck schwererer Erkrankung zu 
8ein. In dem noch zu erwahnenden Falle C. A. waren diese Zuckungen 
an der Muskulatur der Unterarme viel haufiger nachweisbar als an der 
Muskulatur des Oberschenkels. Es scheinen also die Zuckungsformen 
regionar verschieden sein zu konnen. 

Der dritte Typus der Zuckungen ist der, daB nach raschem Anstieg 
eine Plateaubildung erfolgt, der Abstieg erfolgt rasch, aber docli etwas 
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langsamer als der Anstieg (Fig. 3, 4). Ich gebe die Werte einer derartigen 
Zuckung wieder. Gesamtdauer 3,2 Sekunden, Anstieg8dauer 0,2 Se- 
kunden, Plateau 1,5 Sekunden, Abstiegsdauer 1,5 Sekunden. Zuckungen 
dieser Art babe ich bis zu einer Dauer von 3,3 Sekunden beobachtet. 



Zwischen den Zuckungen der 
verschiedenen Typen bestehen alle 
moglichen Ubergange (Fig. 3 a). 

SchlieBlich habe ich wiederholt 
kompliziertere Kurvenformen be- 
obachten konnen. Ich verweise 
auf die Fig. lc. DaB es sich 
um die kurz aufeinander folgen- 
den Kontraktionen zweier Muskeln 



\ 




e 

Fig. 8. 


Hedw. S. a, 6, c. Zuckungen des Supinator longus. Zeit: 120 pro Minute. 
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handelt, halte ich nicht fur wahrscheinlich, da diese Form haufig und 
in stets gleicher Art wiederkehrt. SchlieBlich habe ich noch die in den 
Fig. 3a und 2 c wiedergegebene Form mit kleineren Zacken im 
absteigenden Schenkel haufig gesehen. Auch hier kann ich Interferenz 
der Zuckungen mehrerer Muskeln nicht mit Sicherheit ausschlieBen. 

Es ist natiirlich schwer, fiber die Folge der Zuckungen im einzelnen 
Muskel Aussagen zu machen. In dem Fall chronischer Chorea Clara A. 
(Fall I) habe ich von den Adductoren des Oberschenkels Kurven er- 
halten, welche zeigen, daB die Zuckungen gruppenweise auftreten. Die 
einzelnen Gruppen sind durch langere Pausen getrennt. Da hier die 
Zuckungen nur selten auftraten, vorzugsweise die genannte Muskel- 
gruppe betrafen, so waren gtinstige Beobachtungsbedingungen gegeben. 



Fig. 4. 

Max N. Zuckungen des Supinator longus. Zeit: 60 pro Minute. 


Ich kann nicht sicher sagen, ob es sich um etwas GesetzmaBiges handelt, 
doch habe ich klinisch diese Gruppenbildung auch in anderen Fallen 
beobachten konnen. 

Ist man auf die verschiedenen Zuckungsformen aufmerksam ge- 
worden, so kann man sie mit freiem Auge am Krankenbett identifizieren. 
Ich habe keine Gelegenheit gehabt, Chorea-minor-Falle, die zu diffe- 
rentialdiagnostischen Zweifeln gegenfiber Hysterie AnlaB gaben, zu 
untersuchen. Der Nachweis des Bestehens der beschriebenen Zuckungs¬ 
formen dfirfte in zweifelhaften Fallen doch herangezogen werden konnen 
ffir die Diagnose Chorea minor. 

Die Verteilung der Zuckungen fiber das Gesamtkorpergebiet ist eine 
eehr wechselnde. Am starksten bevorzugt sind, wie bekannt, die di- 
stalen Partien. Eine besondere Beteiligung der Rumpfmuskulatur 
(Kleist) habe ich bei meinen Fallen nicht gefunden. In einzelnen 
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Fallen sind bestimmte Muskeln bevorzugt. So habe ich in einem Falle 
tonische Extensionszuckungen des Daumens wahrend des ganzen Krank- 
heitsverlaufes prevalent gefunden. 

Sehr auffallend und wenig beachtet ist, daB Intentionsbewegungen 
die choreatischen Zuckungen in dem willkiirlich innervierten Gebiete 
(wenigstens in den leichten und mittelschweren Fallen) hemmen. Die 
Zuckungen in den entfemteren Gebieten verstarken sich jedoch. 

Bevor ich den Versuch der Deutung der Zuckungen untemehme, 
seien einige Vergleichswerte angefiihrt. 



Fig. 6. 

Hedw. W. Zuckungen der Fingerbeuger. Zeit: 100 pro Minute. 


ttber den epileptischen Anfall liegt eine vortrefflicbe Analyse Knau- 
ers vor. Die klonisclien Zuckungen des epileptischen Anfalles treten 
5—12 mal in der Sekunde auf. Die rascheste der choreatischen Zuk- 
kungen, die ich beobachtet habe, dauerte 0,2 Sekunden. Die Durch- 
schnittswerte liegen bei 0,4. Der tonische Krampfbestandteil des epi¬ 
leptischen Anfalls scheint gelegentlich nur geringe Dauer haben zu 
konnen. Nach einer Abbildung Knauers kommen solche von 3 Se¬ 
kunden Dauer vor. Prinzipielle Unterschiede sind also gegeniiber den 
tonischen Zuckungen der Chorea nicht vorhanden. 

Nach Kollarits ist die Geschwindigkeit der meisten Zitterbewe- 
gungen eine betrachtlichere. Mendel hat jedoch bei der Paralysis 
agitans Schwingungen von einer Dauer beobachtet, die etwa der unserer 
klonischen Zuckungen entspricht. 

Piper hat fur kiirzeste Willkurbewegungen (*/»— 4 /eo Sekunden 
Dauer) vermittels des Seitengalvanometers nachweisen konnen, daB 
3—4 Impulse hierbei abgegeben werden. Selbst kiirzeste Willkurbewe- 
gungen sind also als Tetanus aufzufassen. 
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Kollarits faflt die einzelnen Zitterbewegungen, Knauer den Ein- 
zelklonus des epileptischen Anfalls als Tetanus auf. 

Auch die rascheste „klonische“ Zuckung des Choreatikers ist ein 
Tetanus 1 ). Zwischen den drei Zuckungsformen besteht also in diesem 
Punkte kein prinzipieller Unterschied. 

In der vorangehenden Mitteilung habe ich fur einen bestimmten 
Fall wahrscheinlich gemacht, daB Zuckungen von der Art der hier ver- 
zeiohneten durch direkte Reizwirkung zustande kommen konnen: die 
kontinuirlichen Zuckungen, welche samtliche Muskeln der oberen Ex- 
tremitat gleichzeitig betrafen, lieBen sich anders kaum deuten. 

Fiir einen Fall chloreiformen Tremors, den ich in der folgenden Mit¬ 
teilung bringe, glaube ich die Annahme direkter Reizung subcortioaler 
motorischer Apparate als die befriedigendste hinstellen zu diirfen. 

Fiir samtliche hier beschriebenen Formen halte ich das Zustande- 
kommen durch direkte Reizwirkung im Einklang mit Forster fiir das 
wahrscheinlichste. Man wird die Moglichkeit zugeben miissen, dafl ein 
durch Ausfall afferenter Mechanismen im Zustand erhohter Reizbarkeit 
befindliches Zentrum auf normale sensible Zufliisse in ahnlicher und 
gleicher Weise reagieren kann. 

Fiir samtliche Zuckungstypen mochte ich eine subcortioale Ent- 
stehung annehmen. Einen strikten Beweis kann ich nicht bringen. Die 
Verlegung der tonischen Zuckungsformen in den Subcortex ware auch 
im Sinne jener Autoren, welche den tonischen Anted des epileptischen 
Krampfes subcorticalen Zentren zuweisen. 

Die Beeinflufibarkeit der choreatischen Zuckungen durch Affekt, 
die Hemmung der Zuckungen durch die Willkiiraktion sprechen keines- 
wegs im Sinne einer oorticalen Genese. Beide Erscheinungen demon- 
8trieren nur die Kompliziertheit der Korrelationen cortioaler und sub- 
corticaler Apparate. 

Ob die verschiedenen Zuckungsformen Ausdruck der Reizung ver- 
schiedener motorischer Apparate sind, oder ob es verschiedene Inten- 
sitatsgrade der Reizwirkung sind, welche durch die veranderte Form 
zum Ausdruck kommen, muB natiirlich unentschieden bleiben. 

II. 

Die Mitbewegungen bei Chorea sind von Forster so eingehend und 
vollstandig beschrieben, daB der Symptomatologie kaum etwas hinzu- 
zufugen ist. Nur mochte ich hervorheben, daB choreatische Spontan- 
zuckungen unter Bedingungen, unter welchen Mitbewegungen auftreten, 

*) In der folgenden Mitteilung bringe ich fiir einen Fall symptomatiaoher 
Hemichorea dafiir die graphischen Belege. Gewisse Hinweise gibt Fig. 2o und Fig. 5. 
In Gemeinschaft mit Gregor habe ich fiir die ohoreatisohe Zuckung mehr als 
36 Aktionsstrome in der Sekunde nachweisen konnen. Diese sind der Ausdruck 
der abgegebenen Innervationsimpulse (vgl. Piper). 
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gleichfalls zum Vorschein kommen konnen. Als Mitbewegungen wird 
man jene bei Bewegungsintention auftretenden Erscheinungen bezeich- 
nen diirfen, welohe in ihrem Ablauf einigermaBen der Willkiirbewegung 
entsprechen. Forster bezeichnet die Mitbewegungen im Gegensatz zu 
choreatischen Zuckungen als langsamer und anhaltender. 

Bemerkenswert ist, dafl es Falle von Chorea minor gibt, in denen die 
Mitbewegungen das Bild vollig beherrschen, choreatisohe Zuckungen nur 
in ganz geringem Grade nachweisbar sind. Ich habe einen sehr protra- 
hierten Fall dieser Art gesehen. DieTendenz zu Mitbewegungen persistiert 
auflerordentlich lange. Es ist das das typische Restsymptom der Chorea 
minor (neben der Hypotonie), die Zuckungen verschwinden meist friiher. 

Forster hat auch die wichtige Tatsache beobachtet, daB bei halb- 
seitiger Chorea die Mitbewegungen fast vollig auf die kranke Seite be- 
schrankt sind. Curschmann hat diese Angabe bezweifelt, da er in 
einem exquisit halbseitigen Fall protrahierter Chorea eher das Gegenteil 
fand. Hingegen war bei zwei Chorea-minor-Fallen die Forstersche 
Regel bestatigt. Ich selbst habe in 5 Fallen halbseitiger Chorea minor 
die Mitbewegungen von der gesunden zur kranken Seite stets starker 
ausgesprochen gefunden als in der umgekehrten Richtung. Auch homo- 
laterale Mitbewegungen waren nur auf der kranken Seite ausgepragt. 
Die gleiche Beobachtung macht Andr6 - Thomas. Die Forstersche 
Angabe trifft also fur die Chorea minor jedenfalls zu. Es scheint mir 
das deswegen wichtig, weil hierdurch die Annahme Curschmanns, 
die Mitbewegungen der Chorea kamen durch Steigerung der Bewegungs- 
impulse zustande, hinfallig wird. Sie muB schon aus dem Grunde 
zuriickgewiesen werden, weil bei den Choreatischen eine Steigerung der 
willkiirlichen Impulse sicher nicht vorliegt. 

Forster erklart das Zustandekommen der Mitbewegungen bei Chorea 
dadurch, daB eine Bindearmlasion die Zuleitung zentripetaler Merkmale 
zum GroBhim hindere. Diesen Merkmalen kame die Rolle zu, solche 
irradiierten Impulse zu sistieren. Dies erklare auch das Verhalten der 
Mitbewegungen bei einseitiger Chorea. 

Die Anschauung Forsters scheint mir zu eng zu sein. 

Von besonderer Wichtigkeit ist, daB doppelseitige Lasion des 
Linsenkemes Neigung zu ausgedehnten Mitbewegungen setzt. Das 
wissen wir seit den Untereuchungen Antons. Wertvolle Bestatigungen 
liefem die Falle von Oppenheim imd C. Vogt, von Freund und 
C. Vogt und von Fischer. DaB es doppelseitige Lasionen sind, welche 
derartige Storungen setzen, ist wesentlich. Es scheint eben die Kom- 
pensationsmbglichkeit im Bereich der subcorticalen Apparate eine be- 
sonders groBe zu sein. Die Wirkung eines einzelnen Herdes wird dem- 
nach verschieden sein, je nach der sonstigen Beschaffenheit des gesamten 
subcorticalen Apparates. 
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Curschmann hat Anschauungen Westphals weiter ausbauerd 
far die Mitbewegungen von der gesunden zur kranken Seite bei spasti- 
schen Paresen die Theorie entwickelt, daB es sich um Schadigungen 
eines diffusen subcorticalen Hemmungsapparates handle. Forster 
fiihrt sie zum Teil auf den Fortfall hemmender Pyramidenbahnein- 
fliisse, zum Teil auf den Ausfall cerebellarer Bahnen zuriick. 

Auch fiir die Mitbewegungen der Chorea wird man den Fortfall 
hemmender Einfliisse annehmen miissen. Auf geringfiigige Schadi- 
gungen der Pyramidenbahnen ist dieser nicht zu beziehen. Babinski 
hat als fur die Pyramidenbahnlasion charakteristisch die flexion com* 
bin£ du tronc et de la cuisse beschrieben: beim Aufrichten aus liegender 
Stellung kommt es zum Abheben des Beins von der Unterlage. Er 
hat dieses Mitbewegungsphanomen fast regelmaBig bei der Chorea be- 
obachtet. Eine Beobachtung, die ich an meinem Material bestatigen 
kann. Im iibrigen spricht aber nichts fiir Lasion der Pyramidenbahnen. 
Das Zeichen von Babinski ist sicher extrem selten (s. u.). Die Sehnen- 
reflexe sind fast stets unverandert. Die Hautreflexe normal. Es liegt 
also kein zwingender Gnmd vor fiir die Erklarung der Mitbewegungen 
der Chorea minor Pyramidenbahnschadigungen heranzuziehen. 

Ich nehme als Ursache der Mitbewegungen der Chorea minor eine 
diffuse Schadigung des subcorticalen Hemmungsapparates an, als dessen 
wesentlichsten Glieder wohl Kleinhim, Sehhiigel und Linsenkerne an- 
zusehen sind. Der Bindearmlasion kommt nur insofern Bedeutung zu, 
als sie einen wichtigen und gut gekannten Teil dieses groBen Apparates 
schadigt. Auch konnen wir uns gerade iiber die Wirkungsweise dieser 
Schadigungen detaillierte Vorstellungen bilden (vgl. Forster). DaB sie 
allein nicht ausreicht, um die Storungen zu erklaren, zeigen Falle, wo 
trotz hochgradiger Bindearmlasion Mitbewegungen ausblieben (Fall von 
Porot). Die RegelmaBigkeit, mit der bei Chorea minor Mitbewegungen 
anzutreffen sind, spricht dafiir, daB bei der Chorea minor der subcorti- 
cale Hemmungsapparat durch mehrfache Lasion geschadigt ist. 

• Die Hypotonie kann man in Fallen halbseitiger Chorea stets 
sicher nachweisen. DaB man sie bei doppelseitiger Chorea nicht immer 
demonstrieren kann, liegt wohl in der Mangelhaftigkeit der Methodik. 
Wie Bonhoeffer, Forster undKleist habe auch ich haufigbeobachten 
konnen, daB die Hypotonie das Bestehen der choreatischen Zuckungen 
uberdauert. Falle, wo als Restsymptom nur Hypotonie ohne Mitbewe¬ 
gungen bestanden hatte, habe ich nicht gesehen. Bezuglich der Deutung 
verweise ich auf die Angaben der genannten Autoren. 

Auch bezuglich der ataktischen Erscheinungen kann ich den 
Angaben Forsters und Kleists betreffs der Symptomatology nichts 
hinzufugen. Im Einklang mit Kleist mochte ich hervorheben, daB man 
in leichten imd mittelschweren Fallen die Ataxie haufig vermiBt. In 
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vielen Fallen kann man Storungen der 9tatischen Koordination nach- 
weisen, wo eine solche der dynamischen nicht besteht. Es scheint mir 
das darin seine Erklarung zu finden, daB die Stetigkeit der Innervation, 
wie noch zu erwahnen, fast in alien Fallen von Chorea minor EinbuBe 
erleidet. Nur in einem Falle habe ich die Ataxie im Krankheitsbild 
predominant gefunden. Es ist das der Fall von Kombination mit Epi- 
lepsie, den ich im folgenden ausfuhrlicher mitteile (Fall 3). Kleist hat 
bereits auf die Beziehung dieser Falle zur akuten Ataxie verwiesen. 
Es erscheint mir besonders bemerkenswert, daB dieser Fall sich auch 
atiologisch abhebt von Choreafallen anderer Art. Diese Chorea wurde 
eingeleitet durch eine Erkrankung, die der ganzen Schilderung nach 
und der Diagnose des behandelnden Arztes entsprechend als Encepha¬ 
litis gedeutet werden muB. 

Kleist hat besonders auf die Storungen der Tatigkeit der 
Hauptagonisten verwiesen. Forster hatdarauf aufmerksamgemacht, 
daB die Innervation verspatet erfolgt bei Fallen schwerer Chorea. Er hat 
auch die Fliichtigkeit der Innervation beschrieben. Die mangelhafte 
Stetigkeit der Innervation wird erwiesen durch folgende Beobachtung i 
Eine Choreatische konnte prompt die Augen schlieBen; es war ihr aber 
unmbglich, die Augen langere Zeit geschlossen zu halten. 

Oppenheim hat berichtet, daB die Willkiirbewegungen der Cho- 
reatischen auBerordentlich briisk und rasch erfolgen. Er fiihrt das dar- 
auf zuriick, daB sie die Pausen zwischen den Zuckungen ausniitzen. 
wollen. Es scheint mir richtiger, auch hier an die Storungen zentri- 
petaler Mechanismen zu denken. Besonders auffallig war mir in diesen. 
Fallen, daB es vorwiegend die Riickkehr zur Ruhelage war, welche in 
dieser briisken Weise erfolgte. In zweien der Falle waren choreatische- 
Zuckungen nicht nachweisbar als die erwahnte Bewegungsstbrung be¬ 
st and. 

Die Deutung aller dieser Storungen ist in dem Ausfall zentripetaler 
Zufliisse zu suchen. Ob es nur das Bindearmsystem ist, das in seiner 
Funktion gestort ist, bleibe dahingestellt. Jedenfalls kommt ihm hier- 
bei eine wichtige Rolle zu. 

DaB bei Chorea Adiadochokinesie vorkommt, wissen wir durch. 
Untersuchungen franzosischer Autoren: Jumentier und Ch4net, 
Andr6- Thomas und Tinel. 

Ich halte sie fiir ein sehr konstantes Symptom der Chorea minors 
Besonders deutlich kann man sie wieder konstatieren in Fallen von 
Halbseitenchorea. Pro- und Supinationsbewegungen sind an und fiir 
sich gut moglich, doch ist bei der wiederholten Aufeinanderfolge die 
Verlangsamung gegeniiber der gesunden Seite deutlich. Eine Inter- 
kurrenz der choreatischen Zuckungen kann man in den meisten Fallen, 
mit geniigender Sicherheit ausschlieBen. Der Nachweis leichter Adia- 
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dochokinesie geschieht am besten so, daB man die Zeiten, in der die 
Bewegungen ausgefiihrt werden sollen, durch den Schlag eines Metro- 
noms vorschreibt. 

Auf die Erklarung des Phanomens kann ich hier nicht naher ein- 
gehen. Es ist fiir die bei der Chorea minor als Adiadochokinesie impo- 
nierende Stoning nicht wahrscheinlich, dab es sich, wie Kleist, Zin- 
gerle und Forster wollen, bloB um tonische Nachdauer der Kontrak- 
tionen handle. Es scheint mir ein gewisser Widerspruch darin gelegen 
zu sein, wenn Zingerle und Forster betonen, daB die Langsamkeit 
der Bewegungen der Paralysis agitans nicht durch die Spannungen be- 
dingt sei, fiir die Adiadochokinesie aber letztere als alleinige Ursache 
angeben. Ich glaube, daB die Verlangsamung der Bewegungsfolgen zum 
Teil auf die gleiche Ursache zuriickzufiihren ist, wie die Verspatung 
der Innervation, d. h. das Verharren in der friiheren Innervation erfolgt 
nicht deswegen, weil eine Spannung das Aufgeben verhindert, sondem 
deswegen, weil der Impuls des Nachlassens und der neuen Innervation 
nicht zur richtigen Zeit gegeben wird. Ob dieser Mechanismus fiir alle 
Formen der Adiadochokinesie zutrifft, mochte ich unentschieden lassen. 

Die lokalisatorische Bedeutung des Phanomens ist jedenfalls die, 
daB es auf das Cerebellum und cerebellare Bahnen verweist. Kleist 
vermutet als Ursache Lasion frontocerebellarer Bahnen. 

Paresen habe ich unter meinem Material kein einziges Mai gesehen. 
DaB in den leichteren und mittelschweren Fallen Paresen vorhanden 
sind, muB ich demnach bestreiten, nur gelegentlich habe ich eine all- 
gemeine Schwache konstatieren kdnnen (Fall 3), doch ist das natiirlich 
ein vieldeutiges Symptom. Auch handelte es sich um einen sehr kom- 
plizierten Fall. 

DaB aber choreatische Paresen gelegentlich vorkommen, scheint mir 
nach den Angaben der Literatur festzustehen. Uber ihre Deutung mochte 
ich folgendes sagen: sie allein aus einer Lasion des Kleinhims abzu- 
leiten, ist nicht angangig. Jedenfalls kommen Lasionen des Kleinhims 
vor, welche die iibrigen Zeichen schwerer Kleinhiroschadigung hervor- 
rufen, aber keine Paresen. (Natiirlich kann man an verschiedene Lokali- 
sation denken.) Auf die Fehlerquellen bei der Annahme einer cere- 
bellaren Parese habe ich an anderer Stelle verwiesen. Nun ist es nach 
den Angaben der. Literatur (Steward und Holmes) doch wahrschein¬ 
lich, daB Kleinhimlasion gelegentlich voriibergehend das Bild einer 
Parese hervorrufen kann. Die Erklarung dieser Mdglichkeit hat Mo- 
nakow gegeben. Er nimmt voriibergehende Schadigung des subcorti- 
calen motorischen Apparates durch Diaschisis an. Den Gedanken Mo¬ 
na k o w a weiter verfolgend, mochte ich es fiir wahrscheinlich halten, daB 
die Lasion des Kleinhims an sich nicht geniigt, um Parese hervorzurufen, 
daB aber eine solche durch Kleinhimlasion in Erscheinung treten kann, 
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wenn anderweitige Schadigungen des motorischen Systems bereits vor* 
liegen oder wenn die Schadigung so briisk einsetzt, daB auch funk* 
tionell verbundene Apparate voriibergehend auBer Funktion gesetzt 
werden. Die gleichen Erwagungen lassen sich auch fur ein zweites 
hoch differenziertes Organ subcorticaler Motilitat anstellen: den Linsen- 
kern8treifenhiigel. Mingazzini und Freund haben sich fiir die Mog- 
lichkeit ausgesprochen, daB Lasionen dieser Kerne Lahmungen hervor- 
rufen konnen. Auch das wird man nur mit Einschrankungen gelten 
lassen konnen. Nach unserer Auffassung existiert nur eine extrapyra- 
midale subcorticale Parese. Fiir diese kommt die Beeinflussung der 
Vorderhornzelle durch Haubenbahnen als wahrscheinliche Ursache in 
Frage. Die Ansicht Manns von einem wesentlichen EinfluB zentri- 
petaler Mechanismen hat wohl wenig fiir sich. 

Auf Grund dieser Erwagungen ergibt sich eine Moglichkeit des Ver- 
standnisses fiir die zweifellos sehr seltenen Paresen bei Chorea minor. 
Aber immer wird man noch beriicksichtigen miissen, daB fiir diese Aus- 
nahmefalle eine Pyramidenbahnlasion auch hier nicht ausgeschlossen 
werden kann und daB die schlaffe initiate Lahmung durch Pyramiden¬ 
bahnlasion nicht besonders charakterisiert ist. 

Ein groBer Teil der Erscheinungen, welche als Lahmung gedeutet 
wurden, ist wohl im Sinne Kleists als Akinese aufzufassen. Nach 
ihm ist die Motilitat fiir langere oder kiirzere Zeit Bewegungsanregungen 
unzuganglich. Mit Recht hat Kleist darauf verwiesen, daB man der- 
artige Erscheinungen besonders haufig im Sprachgebiet und im Gebiet 
der Bulbamerven beobachten konne. Es ist Bruns sicher zuzu- 
geben, daB bei Choreatischen haufig bulbare Erscheinungen beobachtet 
werden, die in choreatischen Zuckungen keine Begriindung finden. 
•Allerdings glaube ich nicht, daB man deswegen Berechtigung hat, von 
einem bulbarparalytischen Symptomenkomplex bei Chorea zu sprechen. 
Ob nicht die Adiadochokinesie gerade hier eine besondere Rolle spielt, 
ware noch zu untersuchen. Ich habe in letzter Zeit Choreafalle mit 
schweren bulbaren Erscheinungen leider nicht beobachten kbnnen. Im 
iibrigen wird man an akinetische Zustande und ztlm Teil auch an be- 
wuBte Ablehnung denken miissen. 

Kleist hat auf die betrachtlichen Ausfalle der spontanen Beweg- 
lichkeit verwiesen, die auch die mimischen und automatischen Bewe- 
gungen betreffen. Er hat bei choreatischen Psychosen akinetische und 
hyperkinetische Zustande wiederholt nachweisen kbnnen. Mit Recht 
vermutet er Zusammenhange zwischen den Stdrungen der subcorti- 
ealen afferenten Mechanismen und den psychomotorischen Symptomen. 
Auf derartige Zusammenhange verweist auch der Fall Willi K. (Fall 3). 
Hier bestand das Bild der hyperkinetischen Motilitatspsychose mit 
charakteristischer Hyperprosexie, auBerdem aber Chorea und Epilepsie. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Cber Chorea und Athetose. II. 


37 


Der Fall erscheint deswegen bemerkenswert, weil psychotische Sym- 
ptome im iibrigen fehlten. Das mangelhafte Resultat der Denkleistung 
konnte zwanglos zurfickgeffihrt werden auf die Hyperprosexie, die ich, 
wenigstens fur eine Reihe von Fallen, im Einklang mit Kleist als eine 
djrekt vom Bewegungsdrang abhangige StSrung auffassen mochte. Das 
ganze Bild war also zu erklaren durch die Annahme ausgedehnter Scha- 
digung corticaler und subcorticaler motorischer Apparate. 

Ich komme zu den Reflexstorungen. Die Sehnenreflexe fand 
ich stets nur wenig verandert. Nur einmal sah ich hochgradige Ab- 
schwachung der Patellarreflexe, die sich sogar voriibergehend bis zu 
volligem Erldschen steigerte. Die oft beschriebene tonische Verlange- 
rung der Patellarreflexe habe ich wiederholt gesehen, ebenso die ent- 
sprechenden Erscheinungen an den iibrigen Sehnenreflexen, wie dies 
auch Kleist beschreibt. In alien Fallen, wo die tonische Verlangerung 
der Patellarreflexe nachweisbar war, konnte ich auch sonst tonische 
Zuckungen in den entsprechenden Gebieten nachweisen. Babinski habe 
ich niemals nachweisen kbnnen (unter 25 Fallen), hingegen sah ich sehr 
oft tonische Zuckungen der groBen Zehe im Sinne der Dorsalflexion. 
Gelegentlich treten derartige Zuckungen im AnschluB an einen Reiz 
auf.- Das gleiche gilt vondemOppenheimschenZeichen. Eserscheint 
mir erwahnenswert, daB beide tonische Zuckungsformen sehr haufig 
auftreten. Die Unterscheidung von dem echten Babinski und Oppen- 
heim ist nicht immer leicht. Charakteristisch ist der rasche Anstieg der 
Kontraktion im Gegensatz zu dem allmahlichen des wirklichen Babinski- 
schen Zeichen. Wenn Babonnaix in 21 Fallen dreimal Babinski nach¬ 
weisen konnte, Andr6- Thomas unter 10 Fallen 4mal, so kann das 
kaum auf Verschiedenheit des Materials beruhen. Ich bezweifle die Rich- 
tigkeit dieser Angabe. Wendenburg hat iibrigens in letzter Zeit wieder 
fiber die Sehnenreflexe bei Chorea berichtet. 

Stdrungen der Sensibilitat, Druckpunkte, Parasthesien, Schmerzen, 
wie sie Kleist und andere beschreiben, habe ich nur ausnahmsweise 
angetroffen. Ich verweise diesbezfiglich dieser und anderer Symptome 
auf Kleist, ob dessen Deutung der Schmerzen als zentrale berechtigt 
ist, vermag ich nicht zu entscheiden. DaB die Erregbarkeit der Haut- 
gefaBe bei Choreatikern, die Steigerung der SchweiBsekretion, die Weich- 
heit des Pulses durch Thalamuslasion zu erklaren ware, bedarf wohl 
gleichfalls noch exakterer Beweise. Auch habe ich diese Erscheinungen 
imter meinem Material nicht gerade haufig angetroffen. 

III. 

Es ist in der Literatur bereits mehrfach hervorgehoben, daB nicht 
in jedem einzelnen Falle samtliche Symptome in gleicher Starke nach¬ 
weisbar sind. Es besteht vielmehr eine gewisse Unabhangigkeit der 
einzelne Symptome. Ich verweise diesbezfiglich insbesondere auf Kleist. 
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Die Analyse der einzelnen Syraptome hat uns immer wieder darauf 
gefiihrt, daB Storungen des Zusammenarbeitens der einzelnen Gehim- 
teile eine entscheidende Rolle spielen. Besonders fiir die Erklarung 
der Mitbewegungen drangte sich diese Annahme auf. Was fiir die Einzel- 
8yraptome gilt, gilt in besonderem MaBe fiir die gesamte Krankheit; 
In der ersten Mitteilung habe ich verwiesen auf die Bedeutsamkeit ge- 
kreuzter Schadigungen im Linsenkemthalamusgebiet einerseits und 
Kleinhim andererseits fiir das Zustandekommen der symptomatischen 
Chorea. Die Bedeutsamkeit doppelseitiger Linsenkemlasion habe ich 
mehrfach hervorgehoben. Die klinische Analyse fordert also als ana- 
tomische Grundlage der Chorea minor multiple Herde, eine Forderung, 
welche durch die Tatsachen gerechtfertigt wird. Alzheimer hat in 
Choreafallen multiple Herde vorwiegend im Linsenkemstreifenhiigel- 
gebiet nachweisen konnen (auf die pathologische Anatomie der Chorea 
hier einzugehen, ist nicht meine Aufgabe). 

Klinische Tatsachen bestarken uns in unserer Auffassung, daB 
Storungen der Kompensationsfahigkeit fiir das Bestehen des chorea- 
tischen Symptomenkomplexes bestimmend sind. Oppenheim teilt 
die Beobachtung mit, daB die Chorea bei geistesschwachen Kindem 
Tendenz zeige, zu persistieren. Die materiellen Veranderungen, 
welche die Chorea dem Gehim setzt, werden von Individuen mit 
defektem Gesamtmechanismus nicht kompensiert. Ich teile im 
folgenden einen Fall mit, wo eine Chorea minor seit 7 Jahren 
besteht: das Madchen ist ausgesprochen imbezill. Die Imbezillitat 
bestand nach den Angaben der Mutter schon vor dem Ausbruch 
der Chorea. 

DaB die Chorea minor wirklich eine bleibende materielle Veranderung 
am Gehim setzen kann, darauf verweist ein von mir beobachteter Fall, 
wo die Krankheit viermal an der gleichen Korperhalfte auftrat. Ein 
Zufall ist hier auszuschliefien. Die Annahme, daB angeborene Minder- 
wertigkeit der Motilitat der linken Korperhalfte bestand, hat wenig fiir 
sich, vielmehr erscheint es wahrscheinlich, daB sie minderwertig wurde 
durch die erste Erkrankung an Chorea. Ob dann die spateren Erkran- 
kungen zuriickzufiihren sind auf ein Toxin, welches diffus wirkend nur 
an bereits geschadigten Systemen zur Funktionsbeeintrachtigung fiihrt 
oder ob bei einer neuen Aussaat kleinster Herde diese nur dort die Sto- 
rung setzen, wo sie summierend hinzutreten, muB unentschieden 
bleiben. (Fall II.) 

Unsere Anschauungen gehen hervor aus der Lehre, daB „dem mensch- 
lichen Zentralnervensystem eine weitgehende Anpassungsfahigkeit, eine 
Art Selbstreguliemng“ innewohnt (Anton), andererseits glauben wir, 
daB diese Lehre ein besseres Verstandnis der Pathogenese der Chorea 
minor ermoglicht. 
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IV. Kasuistik. 

Fall 1. Clara A., 14 Jahre. 

Die Matter macht folgende Angaben: Eltem geeund, 7 gesunde Geschwister, 
2 sollen etwas schwachlich sein. 4 Fehlgeburten der Mutter, 1 Kind derselben 
starb an Krampfen. 

Sie hat sich korperlich gut entwickelt, kam jedoch in der Schule (schon vor 
Beginn der Erkrankung) nicht mit, kam deshalb in die Hilfsschule, im 7. Jahre 
Keuchhusten, dann Maseru, an die sich Ohrenlaufen anschloB; drei Wochen nach- 
her heftige Zuckungen, konnte nicht sprechen, konnte auch zeitweise nicht laufen. 
Seither ist sie krank, am schlechtesten geht es ihr im Friihjahr und Herbst. Sie 
soli leicht erregbar sein. 

Sie kommt am 13. Marz 1911 in die poliklinische Behandlung. Sie ist korper¬ 
lich fruhreif, sieht viel alter aus, hat die korperliche Entwicklung einer Vollreifen. 
Innere Organe o. B. Schadel nicht klopfempfindlich. Das Gesicht mimisch sehr 
wenig belebt, Gesichtsausdruck leer. Motorische Hirnnerven (yon den choreatischen 
Zuckungen abgesehen) frei; kein Nystagmus. Conjunctival-, Corneal- und Rachen- 
reflex erloschen, Pupillen weit, reagieren prompt und ausgiebig. Augenhintergrund 
o. B. Geruch, Geschmack, Gehor o. B. Die Sprache ungeetort. 

An den Extremitaten vorwiegend an den Fingern, aber auch im Armbereich 
rasche, choreatische Zuckungen; an den Beinen die Zuckungen vorwiegend in 
den distalsten Partien; haufig auch Zuckungen der Adductoren. Seltene Zuckungen 
im Gesicht, bisweilen auch schnalzende Bewegungen der Zunge. Bei psychischen 
Erregungen Verstarkung. Intention setzt die Zuckungen in den betreffenden 
Gebieten herab. Der Tonus (Ruhe- und Dehnungsspannung) ist herabgesetzt im 
Gesamtbereich des Korpers. Die grobe Kraft ist eine gute, Kraftentfaltung unstet; 
Koordinationsstorungen konnen nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden, auch 
Zuknopfen und Ankleiden ohne Schwierigkeit. 

Mitbewegungen sehr geringfiigig. 

Der Gang ist ohne wesentliche Stoning. 

Die oberflachlichen und tiefen Reflexe sind normal, nur Tricepsreflexe sind 
nicht mit Sicherheit nachweisbar. 

Die Sensibilitat zeigt keine Storungen. 

Status psychicus. 

Ihr Verhalten ist durchaus der Situation angepaBt. Zieht sich allein an. Kennt 
den Namen ihres Lehrers. Den Namen des Landes, des Kreises kennt sie nicht, 
geographische Kenntnisse fehlen vollig; versagt schon bei einfachen Rechenaufgaben 
(4 X 0 ?).. . keine Antwort. Bei Unterschiedsfragen versagt sie vollstandig. 
Sie macht einen verschiichterten Eindruck. 

Bis 11. Mai keine wesentliche Anderung. 

Am 24. Juni (nach mehrwochigem Aufenthalte aui dem Lande) bedeutend 
gebessert, die choreiformen Zuckungen nur voriibergehend an den Fingern, an 
den Adductoren und an der FuBmuskulatur nachweisbar, selb6t bei kleinen Auf- 
regungen keine wesentliche Verstarkung, Mitbewegungen wenig ausgepragt. 

Keine Ataxie, keine Hypotonie. 

Im iibrigen unverandert. 

Am 2. Februar 1912 wird sie von der Mutter wiedergebracht, weil die Zuckungen 
seit einigen Wochen wieder zugenommen hatten. Choreatische Zuckungen wieder 
ausgepragter, vorwi^end im Geeichtsbereich, im iibrigen sind vorwiegend die 
distalen Anteile der Extremitaten betroffen. Tonische Erscheinungen selten, 
nur bisweilen tonische Aufwartsbeugung des FuBes. Mitbewegungen regelloe, 
nicht sehr hochgradig; Ataxie, Adiadochokinesie nicht nachweisbar, ausgesprochene 
Hj’potonie gleichmaBig iiber den ganzen Korper verteilt, im iibrigen unverandert. 
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P. Schilder: 


Wenn ich also kurz zusammenfasse, so handelt es sich um einen 
Fall chronischer Chorea minor bei einem geistesschwachen Madchen. Im 
Vordergrund des Krankheitsbildes stehen choreatische Zuckungen, 
die Mitbewegungen treten zuriick. 

Falle von chronischer Chorea minor im Kindesalter sind nicht haufig. 
Claude hat in letzterer Zeit etwas eingehender iiber zwei derartige 
Beobachtungen berichtet. In beiden Fallen dieses Autors waren Hin- 
weise auf eine materielle Schadigung des Gehims vorhanden. In dem 
einen bestand Abschwachung der Sehnenreflexe links und Babin ski 
rechts; in dem anderen Lahmung des dritten und siebenten Himnerven. 

In den Fallen von Crouzon und Laroche und von Kuckro wird 
allerdings ahnliches nicht verzeichnet. Doch ist die Einteilung des 
letzten Falles in die Gruppe der chronischen Chorea minor nicht vbllig 
sicher. Wendenburg berichtet von einem Fall von 7jahriger Dauer; 
es war hereditare Belastung nachweisbar. 

Euzidre und Margarot stellen drei Typen der Genese der chro¬ 
nischen Chorea minor auf. 

1. Organische Lasionen gehen der Chorea voraus, 

2. organische Lasionen sind Folgen der Chorea, 

3. organische Lasionen treten zu einer Chorea hinzu. 

(Leider wax mir diese Arbeit im Original nicht zuganglich.) 

Die Beobachtung Oppenheims habe ich bereits erwahnt. 

Die vorliegenden Tatsachen weisen darauf hin, daU eine Chorea 
minor chronisch werden kann, wenn das Gehim, sei es durch minder- 
wertige Gesamtanlage, sei es durch zu schwere Lasion in seiner Kom- 
pensationsfahigkeit geschadigt wird. 

In der geringeren Kompensationsfahigkeit liegt auch die Erklarung, 
warum die Chorea des spateren Lebensalters so groBe Neigung zeigt, 
chronisch zu werden. Vielleicht aber reagiert das erwachsene Gehim 
erst auf schwerere Noxen mit Chorea, als das Gehim des Kindes. 

Fall 2. Else B., 23 Jahre. Familienanamnese belanglos. 

Vor 8 Jahren zum ersten Male choreatische Zuckungen in der linken Korper¬ 
halfte, es waren Arm und Be in betroffen. Damals kein Unfall, kein Rheumatismus, 
keine Angina, keine Herzbeschwerden, keine allgemeinen Krampfe. Die Dauer 
der allmahlich einsetzenden Erkrankung vier Wochen, danach vollstandigc Heilung 
keine residuare Schwache. 

Das Jahr darauf im Sommer eine neue Attacke von vierteljahriger Dauer, 
diese wieder nur an der linken Korperhalfte. 

Im folgenden Jahre die gleiche Erkrankung, Dauer etwa 6 Wochen. 

Im folgenden Sommer Schwachezustande der linken Korperhalfte, aber keine 
Zuckungen. 

Seit 14 Tagen hat sie im AnschluB an eine Erregung choreatische Zuckungen, 
die sich auf die linke Korperhalfte beschranken. Eine Verkuhlung ging nicht 
voraus. Die jetzige Erkrankung stimme vollkommen iiberein mit den fruheren. 

Die Angaben der Pat. iiber das wiederholte Auftreten der gleichen Erkrankung 
auf der linken Korperecite werden von der Schwester der Pat. bestatigt. 
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Sie ist seit 4 Jahren verheiratet, hatte vor 2 1 /* Jahren Zwilling©, beide Kinder 
starben. Wahrend der ersten Schwangerschaft keine Chorea. Die letzte Merstru- 
ation, die vor 14 Tagen eintreten sollte, ist ausgeblieben. Keine wesentlichen 
Schwangerschaf ts beach werden, bis auf Erbrechen. Dieses war auch bei der ersten 
Schwangerschaft vorhanden. 

Die Untersuchnng vom 12. Oktober 1910 ergibt: Innere Organe o. B. Schadel 
symmetrisch. Quintuspunkte frei; mimische Muskulatur o. B. Zunge zittert nicht. 
Beim Blick nach unten bleiben die Lider zuriick, die linke Lidspalte iat etwas weiter 
&ls die rechte. Augenbewegungen frei; linke Pupille weiter als die rechte, beide 
reagieren prompt und ausgiebig. Comeal-Conjunctival-Rachenreflexe vorhanden. 
Augenhintergrund, Sehscharfe, Gesichtafeld intakt (nur die Ermiidbarkeit fur 
Farben etwas gesteigert). Geruch, Geschmack, Gehbr o. B. 

Motilitat: Mittelschwere Hemichorea links, der Arm ist viel starker betroffen 
als das Be in, Nackenmuskulatur ist frei, die Rumpf muskulatur, insbesondere die 
Bauchmuskulatur, ist beteiligt (links). 

Kleine psychische Erregungen wirken verstarkend, bei Intentionsbewegungen 
keine Verstarkung. 

AuBer den Zuckungen Mi tbewegungen links. Die Zuckungen sistieren im 
Schlaf. 

Der Tonus der linken Korperhalfte ist deutlich geringer als der der rechten. 
Die grobe Kraft und die Beweglichkeit ist ungestbrt. 

Uber Ataxie habe ich in meinen Aufzeichnungen nichts vermerkt. 

Die Motilitat der rechten Korperhalfte ist vollig ungestort. 

An den Reflexen nichts Auffalliges; die Sensibilitat ist intakt, der Gang ohne 
besondere Storungen. 

Psychisch ist die Labilitat der Stimmung auffallig. Die Pat. bemerkt selbet, 
daB sie in ihrer Stimmung wechselnder ist als friiher. 

Im weiteren Verlauf der Erkrankung trat zeitweise Erbrechen auf. Bisweilen 
klagte sie uber Schmerzen im linken Arm. 

Am 27. Oktober waren choreatische Zuckungen des linken Armes nicht mehr 
nachweisbar, am Beine waren sie nur sehr geringfiigig, die Hypotonie war noch 
deutlich. 

Am 15. November war noch leichte Mitbewegung links nachweisbar. 

Am 20. November wurde sie geheilt entlassen. 

Das Bemerkenswerte an diesem Falle ist, daB eine Chorea dreimal 
(viermal?) an der gleichen Korperhalfte rezidiviert. Ob die voriiber- 
gehenden Schwachezustande des linken Armes auf Chorea zu beziehen 
sind, muB dahingestellt bleiben. In welcher Weise das wiederholte Auf- 
treten der Stdrungen an der gleichen Korperhalfte zu deuten ist, habe 
ich bereits auseinandergesetzt. Hier sei nur darauf verwiesen, daB nach 
dem Angefiihrten die Diagnose Chorea minor als gesichert gelten darf. 

Fall 3. Willy K., 7 Jahre, Familienanamnese belanglos. 4 Geschwister gesund, 
ein alterer Bruder mit 3 / 4 Jahren an Diarrhoen gestorben. 

Mit 1 / s Jahr einen Tag „Zuckungen“. Entwicklung sonst normal, bis zum 
dritten Jahr gelegentlich eingenaBt; mit 5 Jahren Masem. Ostem 1910 bis No* 
vember 1911 in der Schule, kam gut mit. 

Am 26. November erkrankte er unter Fieber und gehauften epileptischen 
Anfallen, die ab Gehimentaundung bezeichnet wurden. Nach 2 Tagen Besserung, 
seither jedoch taglich 5 Anfalle. Sie gehen einher mit Zungenbissen und Einnassen 
und haufig auch Kopfverletzungen. Seit November 1910 ist das Kind auch unruhig, 
faBt alles an, bew^t viel die Hande; geistig ist es zuriickgegangen. 
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42 P. Schilder: 

Bei der Aufnahme am 19. Mai 1911 wurde folgender Befund erhoben: 112 cm 
groB, 21 kg schwer; innere Organe o. B., nur ereter Ton an der Basis unrein, Puls 96, 
nicht ganz regelmaBig. Ham o. B., kein Fieber. 

Schadel symmetrisch, Umfang 50,5 cm. Knochensystem auch sonst nicht 
auffallig. 

Schon in der Ruhe fallen choreatische Zuckungen auf. Diese finden sich im 
Gesicht: grimassierendes Stimrunzeln, einseitiges Heben der Augenbrauen, ein- 
seitige Innervation des Orbicularis oculi, SchlieBen des Lids, klappende Bewe- 
gungen der Kiefer, Schnalzen der Zunge. An den Extremitaten: Bewegungen der 
Schultergelenke na*h alien Richtungen hin. Auch in den Ellbogengelenken, den 
Finger- und Handgelenken rasche choreatische Zuckungen. Im Quadricepsgebiet 
seltener in den Adductoren, isolierte Muskelzuckungen. Besonders haufig isolierte 
Dorealflexion der groBen Zehe, auch isolierte Dorsal- und Plantarflexion der iibrigen 
Zehen, Dorealflexion des FuOes, bald mit Pronation, bald mit Supination ver- 
bunden, haufig isolierte Abduktion der kleinen Zehe beidereeits. Im Bereich des 
Rumpfes und Nackens: Halbseitige Einziehung des Bauches, krampfhafte Inspi¬ 
ration dureh Zwerchfellkontraktion, plotzliche Anspannungen des Stemocleido- 
mastoideus. 

Neben diesen raschen blitzartigen Zuckungen kommt es auffallig haufig zu 
tonischem Verharren der Kontraktion, insbesondere im FuBbereich (tonische 
Dorealflexion der groBen Zehe, extreme Dorealflexion des FuBes). 

Die Zuckungen betreffen vorwiegend einzelne Muskeln, zeigen keinerlei Regel- 
maBigkeit oder Rhythmik. 

Die Beweglichkeit zeigt in keinem Gelenk eine Einschrankung. Die grobe 
Kraft keine lokalisierte Schadigung, doch ist die Kraftleistung im allgemeinen 
eine geringe, vor allem aber ist sie auch nicht stetig. 

Die Ruhe- und Dehnungsspannung der Muskulatur ist im Gesamtbereich des 
Korpere herabgesetzt. 

An samtlichen Extremitaten, sowie auch am Rumpf besteht schwere Ataxie. 
die durch AugenschluB wenig beeinfluBt wird. Es ist sowohl die statische wie auch 
die dynamische Koordination schwer gestort. 

Beim Gang starkes Schwanken. 

Die ataktischen Storungen fallen deswegen besonders auf, weil eine heftige 
Bewegungsunruhe vorhanden ist, Rumpf, Arme, Beine sind in standiger Bewegung; 
er wackelt mit dem Kopfe, walzt sich hin und her usw. Doch sind die Koordinations- 
storungen auch auBerordentlich schwer und beherrechen das klinische Bild. 

Samtliche Sehnenreflexe sind vorhanden, auf beiden Seiten gleich, etwas 
schwach. Bauchdecken-Cremasterreflexe vorhanden, rechts=links; kein Babinski, 
kein Oppenheim. 

An den Himnerven: Strabismus convergens leichten Grades, Trigeminus- 
punkte leicht empfindlich; Geruch, Geschmack, Gehor, Visus und Fundus o. B. 
Motorische Himnerven (von den choreatischen Zuckungen abgesehen) o. B.; 
Pupillar-, Comeal- und Rachenreflexe vorhanden. 

Status psychicus. 

Es besteht ausgesprochener Bewegungsdrang (wie bereits erwahnt), dreht 
den Kopf bald nach rechts, bald nach links, faBt sich bald nach diesen, bald nach 
jenen Korperteil, greift nach den Gegenstanden, die um ihn herum sind, faBt den 
Augenspiegel, streckt die Zunge unruhig vor, verlangt kurz hintereinander zweimal 
aufs Klosett, zappelt, sich selbst iiberlassen. Perseveriert, fortwahrend die Zunge 
voretreckend. Das Bild wird dadurch eigenartig, daB alle diese Bewegungen 
durch Ataxie btrachtlich abgeandert sind und ausfahrend weite Exkursionen 
zeigen. 
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Das Geeicht ist affektlos, nur bisweilen ein angstlich schiichtemer Ausdruck, 
bisweilen Grimassieren, doch ist schwer zu entscheiden, ob nicht choreatische 
Zuckungen vorliegen. 

Die Aufmerksamkeit fur sprachliche Aufforderungen ist herabgesetzt, selbst 
einfache Aufforderungen (Hande festhalten, nach der Nase fassen, aus dem Bett 
kommen) mussen mehrmals wiederholt werden. Er ist auBerordentlich leicht ab- 
gelenkt, dabei erfolgen motorische Reaktionen auBerordentlich rasch. Auf einer 
Kindertrompete beginnt er sofort zu blasen; lauft auf entsprechende Gesten hin 
sofort ins Bett; die elektrische Taschenlampe versucht er sofort auszublasen, 
wiederholt den Versuch mehrmals. Auf Befragen nennt er Namen und Alter, 
die Artikulation dabei undeutlich, daB er kaum verstandlich ist. Zu einer ge- 
ordneten Satzbildung kommt ee nicht. Den Stand des Vaters gibt er nicht an; 
einfache Gegenstande bezeichnet er im allgemeinen richtig, von Bildem werden 
nur einzelne Details bezeichnet, bisweilen perseveriert er auch; bezeichnet z. B. 
eine Familienszene als „die fahren Schlitten“ (es war ihm vorher ein Bild mit 
schlittenfahrenden Kindem gezeigt worden). 

In den nachsten Tagen (bis 24. Mai) zahlreiche Anfalle (2—6) am Tage. Die 
Anfalle tragen den Gharakter epileptischer Anfalle, beginnen rechts, die Augen 
sind im Anfall nach links gewendet, er naBt wahrend der Anfalle haufig ein; er 
muB gefiittert werden, ist dauemd unruhig, trotz der Dejerinschen Blende; 
springt iiber die Bettscheren, reiBt sein Butterbrot auseinander, wirft einzelne 
Stiicke nach erwachsenen Kranken, kramt in den Schubladen, zerbricht die dort 
gefundenen Zigarren. 

Sein Alter gibt er richtig an. 

Kennt die Tageszeit. 

Einen einfachen Auftrag fiihrt er nicht aus. 

Messer, Biirste, Federhalter bezeichnet er richtig, kann auch angeben, wozu 
sie verwendet werden. 

Einen Satz von zehn Silben spricht er richtig nach, ein solcher von sechzehn 
Silben wird nur unvollstandig wiedergegeben. 

Beim Vergleich eines hiibschen und haBlichen Frauenkopfes bezeichnet er 
bald den einen, bald den anderen als schon, bei zwei weiteren Bildem den hafl- 
licheren; bei einer armlosen Frauenfigur ist er nicht zum Bemerken des Fehlenden 
zu bringen. Die Anzahl der Finger an der rechten gibt er mit 5, die an der linken 
Hand mit 6, an beiden Handen mit 10 an. 

Als er 5 Ziffem wiederholen soil, zahlt er von 1—10. 

Auf die Frage, welche von zwei Streichholzsobachteln die schwerere sei, me^nt 
er: alle beide. 

Ein Quadrat wird als rundliche, form lose Figur nachgemalt. Nase, Augen, 
Mund werden auf wiederholte Aufforderungen gezeichnet. 

Bei dieser Priifung (nach Binet und Simon) ist vor allem auffallig Starke 
Ablenkbarkeit. Daneben besteht aber auch Haftenbleiben. 

Im weiteren Verlauf der Beobachtung nahm die Anzahl der Anfalle nicht ab, 
hingegen traten die choreatischen Zuckungen zuriick; am 13. Juni bestanden 
noch die allgemeine Unruhe und die Jaktationen. Am 21. Juni und 24. Juni waren 
nur ganz voriibergehend choreiforme Zuckimgen in den Zehengelenken nachweisbar, 
Koordinationsstorungen waren jedoch noch sehr aurgepragt. Die Flexion combin^e 
Babin skis deutlich ausgepragt, Mitbewegungen ronst sparlich, Mimik grimas- 
sierend, bisweilen tickartiges (choreatisches ?) Verziehen eines Mundwinkels. Auch 
die Bewegungsunruhe geringer. 

Er wird von der Mutter gegen tirztlichen Rat abgeholt. 
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P. Schilder: 


Ein Tjahriges Kind zeigt im AnschluB an eine vermutlich als Ence¬ 
phalitis zu deutende Erkrankung Epilepsie, Chorea 1 ) und mit Hyper- 
prosexie verbundene Hyperkinese. Die Hyperkinese erstreckte sich 
nicht auf sprachliches Gebiet. Ich kann auf die nahere Analyse der 
psychotischen Symptome hier nicht eingehen; ich mochte diesbeziiglich 
auf die Arbeiten Kleists hinweisen. UnserFall. wird verstandlich bei 
Beriicksichtigung der Ausfiihrungen dieses Autors iiber die Hyper- 
prosexie der hyperkinetischen Motilitatspsy chose. 

Wie erwahnt, hebt sich dieser Fall atiologisch von den iibrigen 
Fallen von Chorea minor ab. Trotzdem mochte ich ihn unbedenklich 
zu der Gruppe der Chorea minor stellen. Von der Annahme eines 
einheitlichen Erregers ist man ja vielfach abgekommen (vgl. Wenden- 
burg und Jolly). 

Fall 4. E. P., 12 Jahre. Familienanamnese belanglos, ein Bruder (14 Jahre) 
hat biswcilen Ohnmachtsanfalle. Vor 4 Jahren Lungenentziindung, verlor im 
AnschluB daran die Sprache und war besinnungslos, war 17 Wochen im Krank^n- 
haus; eeither Zittem in Handen und Armen und Beinen. Psychisch nicht auffaliig, 
intellektuell gut entwickelt. (Angaben der Eltern.) 

Die Untersuchung am 29. Mai 1911 ergab: Gut 
entwickelt, innere Organe o. B. Schadel symmctrisch; 
motorische Himnerven o. B. nur Strabismus convergens. 
Conjunctival-, Corneal-, Blinzel-, Pupillar- und Rachen- 
reflexe vorhanden. Gesichtsfeld, Augenhintergrund, Ge- 
hor, Geruch, Geschmack intakt. 

Motilitat: Die vorgestreckten Hande zeigen grob- 
schlagiges Zittem, daB sich aus einzelnen groben un- 
regelmaBigen Schlagen zusammensetzt, es ist diskonti- 
nuierlich. Der grobschlagige Tremor kann durch Unter- 
stiitzung zum Schwinden gebracht werden. Bisweilen 
kommt es zu blitzartigen Einzelzuckungen, es sind 
meistens ganz isolierte Bewegungen, z. B. Beugung eines 
einzelnen Fingers in der Grundphalange, oder Spreiz- 
ljewegungen der Finger. Die Bewegungen sind vor- 
wifgend in den distalen Gelenken lokahsiert, an den 
Beinen baufig Abduktion der kleinen Zehe, Beugung der 
Zuckungdes Quadriceps. ''brigen Zehen, Tronationsbewegungen im Sprunggelenk, 
Zeit: 66 pro Minute. Auf warts beugung der groBen Zehe. Die Zuckungen in 

den groBeren Muskeln (Biceps, Abductoren und Adduc- 
toren des Oberschenkels, Quadriceps sind auBerordentlich sparlich und ohne 
motorischen Effekt. Die Exkursionsweite der Finger- und Zehenbewegung ist 
gleichfalls nur eine geringe. Die Erscheinungen sind anbeiden Seiten gleich stark. 

Die graphische Aufnahme dieser Zuckungen (s. Abb. 6) ergibt, daB sie von 
den rasehen Zuckungen der Chorea minor nicht verschieden sind. 

Bei Ausfiihrung von Bewegungen und bei kleinen psychischen Erregungen 
steigem sich die Zuckungen in den Gebieten, wo die Intention nicht vorhanden ist. 

Tonus, Volumen, Beweglichkeit, Kraft der Extremitaten und des Rumpfes 
ohne lokalisierte Ausfalle, doch ist der Tonus im ganzen etwas gering, ebenso 

*) Die Kombination Chorea und Epilepsie ist nicht seiten. Gowers bringt 
eine ganze Reihe derartiger Falle. 
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die motorische Kraft. Die feineren Finger be wegungen ohne Koordinationsstorun- 
gen, auch sonst solche nicht nachweisbar. Keine Adiadochokinesie. Reflexe 
samtlich o. B. Gang ungeetort. Wassermann im Biut und Liquor negativ, keine 
Lymphocytose im Liquor. 

Nacb Arsenkur schwinden die choreatischen Zuckungen vollstandig, das 
Zittem der vorgeetreckten Hande ist unverandert. (Untersuchung vom 27. Juni 
1911.) 

Dieser Fall ist diagnostisch vOllig unklar. Ich fiihre ihn nur deshalb 
an, um zu zeigen, daB Zuckungen von der Art der choreatischen als 
isoliertes Symptom jahrelang bestehen kOnnen. Ich darf vielleicht dar- 
auf hinweisen, daB auch in dem mitgeteilten Fall© von chronischer 
Chorea minor im Krankheitsbilde die Zuckungen dominierten. 
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tlber Chorea and Athetose. 

3. Mitteilung. 

Von 

Dr. Paul Schilder, 

dr. Assistant der psych. Klinik in Leipzig. 

(Aus der psychiatrischen und Nervenklinik in Halle a. S. [Vorstand: Geheim- 

rat Anton].) 

Mit 16 Textfiguren. 

(Eingegangen am 16. Juni 1912.) 

In der folgenden Mitteilung wird die Analyse zweier weiterer Falle 
von choreatisch-athetotischer Bewegungsst6rung versucht. 

M. N., 40 Jahre. 

Aufgenommen in die Klinik am 30. September 1900. Keine Hereditat. 6 ge- 
sunde Geschwister; in ihrer Kindheit nie krank, fiel im achten Le bens jahre auf die 
linke Korperhalfte. Seither leidet sie an krampfartigen Zuckungen im linken 
Arm und Bein, gleichzeitig bestehen heftige Schmerzen. Seit 1 / t Jahre haben die 
Schmerzen an Intensitat zugenommen, sie lassen ihr auch nachte keine Ruhe. 
Sie wurde vor 2 Monaten 4 Wochen lang mit Eingipsen ohne jeden Erfolg behandelt. 
Es wurde ein Streckverband des Kniegelenks angelegt, nach Entfemung desselben 
trat jedoch die Beugecontract ur wieder auf. 

Der korperliche Befund war folgender: Schwachlich; innere Organa o. B. 
Schadel symmetrisch. Facialis rechts schwacher als links. (Im linken Facialis 
seltene klonische Zuckungen, viel Grimassieren.) Zunge weicht nach links ab, 
zittert nicht. Gaumensegel symmetrisch. Augenbewegungen frei. Sprache stottemd 
undeutlich, schiissig. 

Die Pat. liegt dauemd in linker Seitenlage; die Rumpfbewegungen sind frei. 
Leib bretth&rt gespannt. 

Die Motilitat der rechten Extremitaten o. B. 

Aktives Heben des Armes im linken Schultergelenk bis zur Horizontalen 
moglich, der Arm im Ellbogengelenk maximal flektiert. Aktive und passive Be- 
weglichkeit bis zum rechten Winkel. Eine starkere Streckung wird durch brett- 
harte Kontraktion des Biceps verhindert. Im Handgelenk extreme passive Be- 
wegungsmoglichkeit, Hand wird meist volarwarts und ulnarwarts flektiert gehalten. 

Die Finger werden meist in die Hand eingeschlagen, konnen aber passiv 
extrem hyperextendiert werden. 

In Handgelenken imd in den Fingergelenken sind aktive Bewegungen fast 
gar nicht moglich. Die geballte Faust kann sie freiwillig nicht offnen und schlieOen; 
es geschieht aber automatisch. 

Keine Atrophien. 

Drehende und bohrende Bewegungen choreatisch-athetotischen Charakters 
in samtlichen Gelenken, vorwiegend im Schultergelenk und in den Handgelenken. 
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Bei der klinischen Vorstellung durch Prof. Hitzig wurde die Bewegungs- 
storung der Hand als intermittierende Contractur bezeichnet. 

Das linke Bein wird im Hiiftgelenk extrem adduziert, ist ttwa rechtwinkelig 
gegen den Rumpf flektiert und nach innen rotiert, so daO die Ferse den Tuber ischii 
beriihrt. FuB\ in Equino varus, Zehen in Mittelstellung. Passive Bewegungen 
nur in den Zehen moglich, aktive Bewegungen im Gesamtbereich des Beines 
unmoglich. Die Zehen des linken FuBes zeigen athetotische Bewegungen, Hyper¬ 
extension der Zehen, besonders der grofien (intermittierende Contracturen). Linkes 
Bein stark atrophisch. 

Die Motilitat des rechten Beines ist ungestort. 

Sehnenreflexe am rechten Arm nicht auslosbar, am rechten Bein gesteigert, 
links Reflexe nicht auslosbar. 

Sie klagt iiber heftige Schmerzen in der gesamten linken Korperhalfte, ins- 
besonders sind diese im linken Bein vorhanden, sie verstarken feich anfallsweise. 
Die Nervenstamme sind nicht empfindlich. Keine Storungtn der objektiven 
Sensibilitat. Blasen- und Mastdarmfunktion ungestort. 

Psychisch ist die Pat. leicht eingeschrankt. 

Wahrend der folgenden zwei Jahre trat eine wesentliche Anderung des Be- 
fundes nicht ein. 

In leichter Narkose wird der linke Arm ruhig. 

Versuche, die Bewegungsstorung und die Schmerzen suggestiv zu beein- 
flussen, schlugen fehl. 

Die olektrische Erregbarkeit der Beinmuskulatur eiwies sich stark herab- 
gesetzt (bei der Untersuchung Ende 1903). 

Am 20. Dezember 1904 wird sie zwecksDurchschneidung des Er bschen Punktes 
der chirurgischen Klinik iiberwiesen. Nach der Operation hangt der linke Arm 
im Schultergelenk schlaff herab, Abduktion und Hebung des linken Armes im 
Schultergelenk unmoglich. Muskeln bald danach atrophisch. 

Bei der elektrischen Untersuchung reagieren der Deltoideus, Biceps und 
Supinator longus, auch bei starken Stromen nicht, in den gleichen Muskeln zeigt 
sich galvanisch Entartungsreaktion. 

Sensibilitat links nicht gestort. 

Die choreatischen Bewegungen nur am Unterarm und Hand. 

Am 9. September 1905 wird ein 3 cm langes Nervenstuck des Nervus radialis 
und ein 2 cm langes Stuck des Nervus medianus reseziert. 

t)ber den weiteren Verlauf fehlen leider genauere Angaben. Am 1. November 
1905 war die faradische und galvanische Erregbarkeit des Muse, deltoideus. Biceps, 
Brachiaiis intemus und Supinator longus erloschen. 

Am 9. Mai 1906 wird eine Resektion des Rniegeknkes vorgenommen, das in 
Streckstellung gebracht und eingegipst wird. 

Am 24. Januar 1906 war Arm- und Schultergiirtel bereits wieder in standiger 
Bewegung. 

Ich teile jetzt ausfuhrlich meine eigenen Untersuchungsbefunde mit, welche 
sich auf eine mehr als zweijahrige Beobachtung der Pat. beziehen. Eine Anderung 
des objektiven Befundes ist wahrend dieser Zeit nicht eingetreten. 

Innere Organe o. B. Schadel symmetrisch, nicht klopfempfindlich, Quintus- 
punkte frei. Beide Facialis sind contracturiert, der linke starker, bcim Zahnezeigen 
pravaliert der linke Facialis. Von Zeit zu Zeit, vorwiegend im AnschluB an.kleine 
Erregungen tritt ein Spasmus raobilis im Mundast des linken Facialis ein. Der 
Mund wird dann nach links oben verzogen, meist nimmt auch der Augenast etwas 
daran teil, die linke Lidspalte wird dann enger. Die Dauer dieser Spasmen schwankt 
zwischen 5—20 Sekunden. Willkiirlich kann er nicht aufgehoben werden. 
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Daneben finden klonische Zuckungen am Mundwinkel statt und zwar fast 
ausschlieBlich am linken Mundwinkel. Diese konnen sich auch iiber den Spasmus 
mobilis superponieren. 

Die Zunge weicht nach links ab. Die Masseteren o. B. Augenbewegungen 
nach alien Richtungen hin frei. 

Conjunctival-, Corneal-, Pupillar-, Rachenreflexe o. B. Sehscharfe, Gesichts- 
feld, Augenhintergrund o. B. Geruch, Gehor, Geschmack o. B. 

Der Kopf wird meist nach links gehalten, doch ist seine Beweglichkeit nicht 
eingeschrankt. Sie liegt meist in linker Seitenlage mit ihrem Korper die Bewegungen 
des linken Armes unterdriickend. 

Im PlatyBma finden haufig schnelle rhythmische klonische Bewegungen statt. 
Auch hier tritt gelegentlich Spasmus mobilis auf. 

Der link© Arm ist in standiger Be we gun g und zwar ist diese Bewegung in 
samtUchen Gelenken nachweisbar. Im Schultergelenk sind diese Bewegungen auBer- 
ordentlich heftig. Es zucken samtliche Muskeln des Schultergiirtels; dabei be- 
einflus8en sich die Zuckungsreihen der einzelnen Muskeln nicht. So kommt es haufig 
zu gleichzei tiger Anspannung von Agonisten und Antagonisten. Besonders brusk 
und kraftvoll sind die Anspannungen des Latissimus dorsi und des Deltoideus. 
Die Zuckungsfrequenz ist eine hohe, sie betragt 80—100 in der Minute. Dabei 
ist die Folge der Zuckungen an den einzelnen Muskeln eine einigermaBen rhyth¬ 
mische. Anspannungen ausgesprochen tonischen Charakters habe ich am 
Schultergiirtel nicht wahrgenommen. 

An der Muskulatur des Obcrarms Bind das Auffalligste tonische Anspannungen 
in der Beuge- und Streckmuskulatur, sie dauem bis zu 10 Sekunden. Die tonischen 
Spannungen im Sinne der Streckung dauem meist etwas langer. Irgendeine 
RegelmaBigkeit in der Folge dieser tonischen Anspannungen ist nicht erweisbar, 
bald trifft die Anspannung nur die Beuge muskulatur, bald nur die Streckmuskula¬ 
tur, doch erfolgen haufig die Kontraktionen gleichzei tig in beiden Muskelgebieten. 
Der motorische Effekt dieser krampfartigen Zusammenziehungen ist ein sehr 
betrachtlicher. Der Arm kommt im Ellbogengelenk durch sie bald in extreme 
Beuge, bald in extreme Streckstellung. Die Bewegungen erfolgen mit groBer Kraft. 
DaB sich wirklich Agonisten und Antagonisten haufig gleichzeitig kontrahieren 
wird bei der Palpation, insbesonders dann deutlich, wenn man das Zustande- 
kommen der durch die Muskelkontraktion zu bewirkenden Stellung verhin- 
dert. Der Antagonist zeigt dann starke Kontraktion trotzdem er nicht ge- 
dehnt ist. 

Neben diesen tonischen Krampfen lauft noch eine andere Reihe von Zuckungen 
ab. Es sind Einzelzuckungen von rascher Frequenz. Auch sie haben meist (aber 
nicht ausnahmslos) einen starken motorischen Bewegungseffekt. Ihre Frequenz 
steigt gelegentlich bis zu 120 in der Minute, doch kommen auch weitaus geringere 
Frequenzen vor. Dje Zuckungen finden sich in alien Muskelgebieten des Oberarms, 
sie zeigen einen deutlichen Rhythmus. Dieser tritt insbesondere dann hervor, 
wenn die starkeren Tonusschwankungen fehlen. 

Beide Reihen unwillkiirlicher Bewegungserscheinungen interferieren haufig, 
Es findet dann haufig eine Superposition der klonischen Zuckungen iiber den 
tonischen Krampf statt. 

Im Handgelenk finden abwechselnd Beugungen und Streckungen statt, mit 
der Beugung ist fast stets Pronation, mit der Streckung Supination verbunden. 
Bisweilen verharrt die Hand zwei Sekunden oder noch etwas langer in Beuge- 
oder Streckstellung. Im iibrigen finden auch in der Muskulatur des Unterarms, 
so* eit sie nicht zu dem vom Nervus medianus versorgten Gebiet gehoren, standig 
rasche Kontraktionen statt. Auch hier arbeiten Agonisten und Antagonisten 

Z. f. d. g. Neur. u. P§ycb. O. XI. 4 
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haufig gleichzeitig. Die durch die starker© Innervation angestrebte Stellung 
wird bisweilen in treppenformigem Anstieg erreicht. 

In den Gelenken der letzten drei Finger kommt es abwechselnd zu einer wenig 
kraftigen Beugung und Streckung der Grundphalangen. Daumen und Zeigefinger 
bleiben unbewegt. 

Hervorznheben ist, daB irgendwelche Korrelationen der Zuckungen einzelner 
Mnskelgebiete nicbt nachweisbar sind. 

Die Intensitat der Bewegungen ist Schwankungen unterworfen. Sie sind 
am starksten zu Zeiten der Erregung. Doch kommen auch Spontanschwankungen 
ohne erkennbaren auBeren AnlaB vor. Sie sistieren im Schlafc. 

So viel iibtr die unwillkurlichen Bewegungserscheinungen. 

Am linken Arm ist im Bereich des Oberarms bei Betrachtung eine betracht- 
liche Hypertrophie nachweisbar, welche samtJiche Muskeln des Schultergelenks 
(insbe3ondere den Deltoideus, den Musculus biceps und triceps) betrifft. 

Die wiUkiirliche Beweglichkeit ist vollstandig erloschen, sie kann auf Auf- 
forderungen den Arm in keinem Gelenk bewegen. Bisweilen kommt einige Zeit 
spater die geforderte Bewegung unwillkiirlich zustande. 

Die passive Beweglichkeit zeigt keine Einschrankungen. 

Zu erwahnen ist noch, daB samtliche vom Nervus medianus versorgte Muskeln 
atrophisch sind (nach Durchschneidung des Nervus medianus). Auch ist die elek- 
trische Erregbarkeit hier vollig erloschen. Es besteht auch eine dem Medianus 
entsprechende absolute Sensibilitatsstorung. 

Die elektrische Erregbarkeit der iibrigen Muskeln ist erhalten bei galvanischer 
Reizung erfolgt die Zuckung prompt, doch ist die Erregbarkeit nur mit starkeren 
Stromen deutlich zu machen. 

Die Bauchmuskulatur ist stark gespannt, sonst keine Veranderungen. 

Das hnke Bein ist stark verkiirzt, im Kniegelenk versteift. 

Die Glutaei sind hnks schlaff und atrophisch, ebenso der Quadriceps. Die 
Beuger und Adductoren des Huftgelenks sind straff gespannt, der FuB ver¬ 
kiirzt, rechtwinkelig gegen den Unterschenkel abgebeugt. Zehen in Bsugecon- 
tractur, doch kommt es zuweilen zu unwillkiirlicher Streckung. Die Peroneal- 
gruppe und der Tibiahs anticus sind stark gespannt. Die Wadenmuskulatur 
ist bei dieser Stellung des FuBes vollig schlaff. Der FuB kann passiv in Streck- 
stellung gebracht werden; halt man ihn nur wenige Sekunden in dieser, so kon- 
trahiert sich der Triceps surae bretthart, der FuB bleibt dann zunachst in Streck- 
stellung, bald aber stellt sich doch die Dorsalflexion wieder her. Durch Auflegen der 
Hand auf den Triceps surae kann man sehr deutlich die allmahliche Erechlaffung 
dieses verfolgen. In Mittelstellung ist eine Fixation des FuBes nicht zu erreichen. 
Aktive Bewegungen kann sie nicht ausfuhren. 

Die Beweglichkeit, Kraft, Koordination und Tonus des rechten Beines sind 
intakt. 

Die Reflexe der linken Extremitaten sind samtlich nicht auslosbar, die der 
rechten normal. Bauchdeckenreflexe fehlen links, sind rechts vorhanden. 

Sphincteren o. B. 

Sensibihtat von den beschriebenen lokalen Defekten abgesehen o. B. 

Es handelt sich also um eine seit 32 Jahren bestehende choreatisch- 
athetotische BewegungsstOrung, die im AnschluB an Fall aufgetreten 
ist. Schmerzen fiihrten die Patientin 1900 in die Klinik. Damals links- 
seitige, vorwiegend im Gesicht und Arm lokalisierte choreatisch-athe- 
totische Bewegungsstorungen. Aktive Bewegung in Schulter- und Ellen- 
bogengelenk moglich. Am Bein Beugecontractur. Im Dezember 
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1904 Durchschneidung der Nerven des Erbschen Punktes. Danach 
Entartungsreaktion der betreffenden Muskeln und schlaffe Lahmung. 
Aber 1906 ist die Bewegungsstorung am Arm bereits wieder in gleicher 
Weise nachweisbar. Gegenwartig Spasmus mobilis und klonische 
Zuckungen im Facialisgebiete, ebenso im Armbereich. Hypertrophie 
der Oberarm- und Schultermuskulatur. Willkiirliche Beweglichkeit des 
Armes v6llig erloschen. Contracturen im Bereiche des linken Beines. 



Fig. 1. Muse, biceps. Zeit: 120 pro Minute. Verkl. auf 2 s . 



Fig. 2. Muse, biceps. Zeit : 120 pro Minute. Verkl. auf 2 s . 



Fig. 8. Muse, biceps. Zeit 120 pro Minute. Verkl. auf */»• 

Die genauere Analyse der Bewegungsstbrungen wurde an der Hand 
von Kurven vorgenommen. Beziiglich der Technik verweise ich auf die 
friiheren Mitteilungen. Ich habe zum Teil mit sehr groBer Umdrehungs- 
geschwindigkeit der Trommel gearbeitet (bis zu 12 cm in der Sekunde). 

Ich beginne mit einer vom Musculus biceps gewonnenen Kurve. 
Am Tage dieser Aufnahme war der Arm der Pat. sehr ruhig. Wie die 

4* 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










52 


P. Schilder: 


Abb. 1 zeigt, liegen schnelle rhythmische StoBe vor. Es erfolgen etwa 



20 StdBe in 10 Sekunden. Die Zeiten fiir die Dauer 
der einzelnen Zuckungen in Sekunden sind fol- 
gende: 0,43, 0,5, 0,57, 0,53, 0,43, 0,4, 0,46, 0,5, 
0,5, 0,39. Auch die Zuckungshohe ist fiir alle 
Zuckungen annahernd gleich. Es ist also der 
Nachweis erbracht, daB es schnelle Zuckungen 
gibt, die rhythmische Anordnungen zeigen (Kur- 
ve 1). Ahnliches zeigt Kurve 2. Ich gebe noch 
die Werte einer etwas langsameren Zuckungsfolge 
wieder, die am gleichen Tage wie Kurve 1 re- 
gistriert wurde: 1,2, 1,17, 0,57, 1,03, 0,92. Eine 
ahnliche Reihe zeigte Kurve 3. Es ist also auch 
ein langsamerer Rhythmus nachweisbar. 
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Es laBt sich zeigen, daB diese raschen EinzelstoBe, ich will sie im 
folgenden als klonische Zuckungen bezeichnen, nicht durch einen 
Impuls zustande kommen. Fur eine Zuckung von der Gesamtdauer 


von 0,4 Sekunden habe ich 3 Ein¬ 
zelstoBe graphisch nachweisen k6n- 
nen. An einer Zuckung des Su¬ 
pinator longus von 0,3 Dauer be- 
obachtete ich 4 Einzelerhebungen. 
Es kommen 3—12 Wellen auf eine 
Sekunde (vgl. auch Fig. 4). Die 
klonischen EinzelstoBe habe ich 
stets nachweisen konnen, doch be- 
herrschten sie nicht an jedem Tage 
das Bild, auch trat die Rhythmik 
nicht stets gleich deutlich hervor- 
(vgl. Fig. 4—7). 

An den Tagen, an welchen der 
Arm heftiger bewegt 



Fig. 8- Muse, biceps. Zeit 120 pro Minute. 
Verkl. auf */*. 


war, zeigten sich am 
Musculus biceps 2—6 
Sekunden dauemde, 
tonische Kontrak- 
tionen. Solche von 
langerer Dauer habe 
ich, wie erwahnt, be- 
obachtet, jedoch nicht 
graphisch registriert. 
Die Form dertonischen 
Erhebungen ist eine 
sehr wechselnde. Ich 
will die einzelnen For- 
men an der Hand von 
Beispielen besprechen. 
Zunachst gibt es solche, 
wo nach raschem An- 
Btieg Plateaubildung 



Fig. 9. Muse, biceps. Zeit: 120 pro Minute. Verkl. auf */». 


erfolgt. Der Abstieg erfolgt mehr allmahlich (Fig. 9). 

Die eben erwahnte Form tonischer Muskelkontraktion ist relativ 


selten — viel haufiger finden sich Formen, wo nach raschem Anstieg 
ein allmahlicher treppenformiger Abfall erfolgt. Fig. 12 letzte Zuckung. 

SchlieBlich ereignet es sich bisweilen, daB die voile Kontraktions- 
h6he in absatzartigem Anstieg erreicht wnrd (Fig. 8, 11). 

Auch am Musculus supinator habe ich die 3 erwahnten Tvpen unter- 
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scheiden konnen. Nur habe ich hier tonische Kontraktionen von mehr 
als 2 Sekunden Dauer weder klinisch beobachtet noch graphisch re- 
gistriert. 



Fig. 10. Muse, biceps. Zeit: 120 pro Minute. VerkL auf * tl . 


Samtliche Kurven zeigen keine geradlininen Konturen. Auch hier 
lassen sieh Wellungen sowie ich dies fur die klonischen Zuckungen be- 

schrieben habe, leicht nachweisen. (Fig. 9, 
Fig. 11, 12). Die Frequenz derselbenbe 
tragt 8—16 pro Sekunde. Bei geniigend 
feiner Einstellung habe ich diese Wellungen 
stets nachweisen konnen. 

Die tonischen Bewegungen kommen 
nicht dadurch zustande, dalJ rasche auf- 
einanderfolgende klonische Zuckungen init- 
einander verschmelzen. Das beweist ein- 
deutig Fig. 9. Auch ein Blick auf die an- 
deren Kurven laBt das gleiche erkennen. 

Wesentliches Interesse bieten jene Kur¬ 
ven, welche die Superposition der raschen 
Zuckungen iiber die tonischen Erhebungen 
zeigen (Fig. 13 bis 16). (Ober die Natur 
der Zacken der ersten tonischen Erhebung 
der Fig. 12 ist schwer eine Entscheidung zu treffen, jedenfalls 1st die 
Superposition nicht sicher.) 

Auch die superponierten klonischen Zuckungen zeigen die kleinen 
Wellen in ungefahr gleicher Frequenz wie die nicht-superponierten 
und wie die tonischen Erhebungen. 

DaB es sich wirklich uni die Superposition zweier Zuckungsformen 



Fig. 11. Muse, biceps. 
Zeit: 120 pro Minute. Verkl. auf 
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t wahrscheinlich. Man konnte nur daran denken, 
benachbarter Muskeln eine Rolle spielen. Dagegen 
a,B die Form der superponierten klonischen Zuckungen 
auBerhalb des tonischen Krampfes nachweisbaren Er- 
pricht. Kontraktionen des Triceps miissen aber das 
ipriinglicben Zuckung darstellen. Die Mitwirkung anderei 
3 Triceps kommt, da die Kapsel unterhalb des Deltoideus- 
setzt wurde, nicht in Frage. Ich glaube also, durch die 
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Kurven wahrscheinlich gemacht zu haben, daB am tonisch-kontrahierten 
Muskel klonische Zuckungen ablaufen k&nnen. Ob hierbei verschiedene 



Muskelbiindel in Aktion treten oder ob am gleichen Muskelbundel 
zweierlei Erregungswellen auftreten, kann ich bei der relativ groben 
Technik die zur Verwendung kam, nicht entscheiden. Doch spricht 
fiir die zweite Annahme, daB sich im allgemeinen an den auperponierten 
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klonischen Zuckungen keine groBere Anzahl von Einzelwellungen findet, 
als an den klonischen oder tonischen Kontraktionen. Doch ist zuzu- 
geben, daB dieses Argument nur von geringer Dignitat ist. 

So viel iiber die Erscheimmgsform der Stbrung. 

Bevor ich den Versuch der Deutung untemehme, sei kurz das We- 
sentlichste der Literatur angefuhrt. 

Remak berichtet am Platysma iibereinander gelagert, tonische 
und klonische Zuckungen gesehen zu haben. Im iibrigen verweise ich 
auf meine erste Mitteilung. Der Fall Marie N. ist jedenfalls in die 
nachste Nahe der Falle von Sharkey, Freud und Rie, Scheiber 
und Babinski zu stellen: Klonische und tonische Zuckungen rufen 
briiske Stellungsanderungen hervor. 



Ich gehe zur weiteren Analyse iiber. 

tlber die klonischen Zuckungen ist nicht sehr viel zu sagen, 
die Rhythmisierung scheint mir dagegen zu sprechen, daB es sich um 
ein Ausfallsymptom handelt. 

Die tonischen Zuckungen haben eine vollig autonome Ent- 
stehung. Bewegungsversuche irgendwelcher Art sind fiir ihr Eintreten 
nicht bestimmend. 

Welche Bedeutung kommt der zweifellos vorhandenen Pyramiden- 
bahnlasion fur die Entstehung dieser rasch eintretenden und rasch 
sich losenden Spasmen zu? Hier seien zwei Punkte hervorgehoben: 
1. Vor der Durchschneidung der Nerven bestand im Ellbogengelenk 
eine ausgesprochene Flexionscontractur. 2. Am Unterschenkel besteht 
eine Contractur, die durch Lageveranderung leicht beeinfluBbar ist. 
Beide Momente verweisen darauf, daB es durch die Pyramidenbahn- 
lasion zu einer Steigerung subcorticaler tonischer Reflexe gekommen 
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I 


ist. Hierdurch ist die Entstehung der briisken tonischen Spannungen 
zweifellos begiinstigt. 

tTber ihre Genese sind zahlreiche Vorstellungen moglich. Zunachst: 
Reizung (sei es durch den ProzeB, sei es durch Irradiation) der Zentren 
der motorischen Haubenbahnen. Femer: Irradiationserscheinungen auf 
die von dem hemmenden PyramidenbahneneinfluB und vom hemmen- 
den HaubenbahneneinfluB befreite motorische Vorderhomzelle. SchlieB- 
lich Reiz- oder Irradiationswirkung auf die GroBhimrinde. Eine Ent- 
scheidung zwischen diesen Moglichkeiten ist nicht zu treffen. Am ein- 
fachsten erscheint die Annahme direkter Reizwirkung auf subcorticale 
motorische Zentrett. 

Noch eine Frage sei hier erortert. Ist Pyramidenbahnlasion ndtig 
fiir die Entstehung derartiger Spannungen? Dagegen spricht, daB 
kurzdauemde Spannungen bei der Chorea minor angetroffen werden, 
ohne daB hinreichender Grund vorhanden ware eine Pyramidenbahn- 
schadigung anzunehmen. Aber nicht bloB als Reiz, sondem auch als 
Ausfallssymptom scheinen kiirzer und langer dauemde Spannungen 
zustande kommen zu konnen, ohne daB Pyramidenbahnlasion vorliegt. 
Diese letztere MOglichkeit habe ich in meiner ersten Mitteilung nicht 
ausdriicklich hervorgehoben. Hierfiir sprechen die Falle von Anton, 
Oppenheim und C. Vogt, Freund und C. Vogt, von Fischer und 
von Wilson. Durch die Arbeiten der genannten Autoren ist erwiesen, 
daB Spannungen und langdauemde Ausfallcontracturen ohne Pyra- 
midenbahnenlasion zustande kommen konnen. Am beweisendsten in 
dieserHinsicht sind die Falle von Freund und C.Vogt und von Wilson, 
da hier die Annahme der Intaktheit der Pyramidenbahn sich nicht bloB 
auf die Wei ger tsche Methode stiitzt, sondem auch auf die Untersuchung 
der Rinde (kein Ausfall der BetzschenZellen). Gegen Kleist ist hervor- 
zuheben, daB fiir diese Falle eine Lasion frontopontocerebellarer Bahnen 
nicht anzimehmen ist. 

Sicher aber ist, daB intermittierende Contracturen durch Pyra* 
midenbahnenlasion zustande kommen kSnnen. Welche der Mdglich- 
keiten fiir einen bestimmten Fall zutrifft, wird sich wohl meist 
nicht sicher entscheiden lassen (die Falle von Ath6tose double aus- 
genommen). Bei den meisten Fallen der Literatur, wo typische 
Athetose vorlag, waren Zeichen der Pyramidenbahnschadigimg nach- 
weisbar. 

DaB es gelang, sowohl klonische als auch tonische Zuckungen in 
einzelne Wellen zu zerlegen, ist bemerkenswert. Ich glaube nicht, 
daB die Zahl der einzelren Wellen die Zahl der abgegebenen Impulse 
wiedergibt. Kollarits hat 10—11 Wellen am Muskel nachgewiesen, 
wenn er 100—150 Reize in der Sekunde einwirken lieB. Erwahnt sei, 
daB ich bei gleicher Technik an der tonischen Kontraktion einer sonst 
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typiflchen Athetose (langsame Bewegung + Spasmus mobilis) die 
Wellung nicht nachweisen konnte 1 ). 

Beziiglich der sonstigen Befunde sei noch vermerkt der vdllige Ver- 
lust der willkiirlichen Beweglichkeit im Bereiche des linken Armes. 
Auch in Zeiten relativer Ruhe, wo man nicht daran denken konnte, daB 
die Ausfuhrung von Willkiirbewegungen durch interkurrente Zuckungen 
verhindert werde, waren aktive Bewegungen nicht mSglich. Das ist 
nicht immer so gewesen. Bei der ersten Untersuchung im Jahre 1900 
war ein Rest aktiver Beweglichkeit vorhanden. Auf die Nervendurch- 
schneidung mochte ich den Verlust dieser nicht zuriickfuhren. Denn 
erst nach der Nervendurchschneidung ist die Hypertrophie der Oberarm- 
muskeln eingetreten. (Eine Tatsache, die als solche bemerkenswert 
ist.) Am ehesten ist an ein Verlernen der richtigen Innervation zu denken. 
In einer vor kurzem erschienenen Arbeit hat sich Graner mit der Frage 
der willkiirlichen Beweglichkeit bei posthemiplegischen Bewegungs- 
stOrungen beschaftigt. Auch er hebt hervor, daB choreatisch-atheto- 
tische Bewegungen in Gliedem auftreten kOnnen, die ,,fast gar keine u 
willkiirliche Beweglichkeit zeigen. Babinski faBt die in seinem mehr- 
fach zitierten Fall vorhandene Parese als Folge der choreiformen 
Bewegungsstorung auf. Sie war gesteigert nach Attacken von heftigen 
unwillkurlichen Bewegungen. Also auch hier ist eine ganze Reihe von 
Faktoren zu beriicksichtigen. 

J. Qu., 27. Jahre. Familienanamnese belanglos. £ 

Anfangs des zweiten Lebensjahres einmal Krampfe. In der Schule hat er 
schlecht gelernt. War als Laufbursche und Schreiber tatig. Seit 1907 Krampfe, 
vorher schon haufig Angst, Vbelkeit und Kopfschmerzen. 1909 und 1910 mehrfach 
in arztlicher Behandlung. Seit Beginn der Krampfe stellten sich Zuckungen in 
der linken Hand ein, die zunehmend starker wurden. AuBerdem soli eine seit jeher 
bestehende Schwache zugenommen haben. Die Frequenz der Krampfe 1908 
mehrmals taglich, in den letzten Jahren Zwischenraume von Wochen und Monaten. 
Hierbei Kopfverletzungen und Zungenbisse, Potus und Lues werden negiert. 

Am 1. Juni 1911 in die hiesige Klinik aufgenommen. Innere Organe o. B. 
Kraftig. Schadel nicht empfindlich; obere Quintuspunkte druckempfindlich. 
Konvergenz mangelhaft, bei Bewegung der Augenmuskeln nach beiden Seiten hin 
nystagmoide Zuckungen; Zunge weicht beim Vorstrecken nach links ab. Motorische 
Himnerven im iibrigen o. B. Conjunctival-, Corneal-, Pupillarreflexe vorhanden. 
Gehor, Geruch, Geschmack o. B. Links betrachtliche Herabsetzung der Sehscharfe 
(Schielamblyopie). Gesichtsfeld und Fundus o. B. Sprache etwas verwaschen. 

Am linken Arm finden in Hand- und Fingergelenken unwillkiirliche Be- 
wegungen statt, sie kommen fast ausschlieBlich durch die Aktion der Beuger des 
Handgelenks (auch der Fingerbeuger) zustande, nur ausnahmsweise kommen 
Zuckungen in den Streckem des Handgelenks vor. Die Zuckungen machen bei 
fluchtiger Betrachtung den Eindruck eines auBerst grobschlagigen Zittems von 

x ) Anmerkung bei der Korrektur: Es sei nochmals daran erinnert, daB 
Gregor und ich fur die Zuckungen der Chorea minor 35 Aktionsstrome pro 
Sekunde nachweisen konnten. 
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einer Frequenz von 00—100 in der Minute. Doch kommt es sehr haufig zu Pausen 
selbet innerhalb einer Minute. 

Die Finger agieren fast stats gleichzeitig, meist im Sinn einfacher Beugung 
und Streckung. Eigentliche Spreizbewegungen kommen fast gar nicht vor. Bis- 
weilen ist in den Fingem Uberstreckung in den Grundphalangen nachweisbar. 
Sehr selten kommt es zu raschen schleudemden Bewegungen einzelner Finger. 
Der Daumen bewegt sich meist gleichsinnig mit den iibrigen Fingem, nur in viel 
geringerem AusmaO. 

Da die Bewegungen im wesentlichen durch Kontraktion der Hand- und Finger- 
beuger zusammenkommen zeigen, bei gestreckter Hand und gestreckten Fingem 
die Zuekungen ein viel grofieres AusmaO. Unterstiitzung im Handgelenk setzt 
die Starke der Bewegung sehr herab. Intentionen verstarken die Zitterbewegungen. 

Das Volumen des linken Armes o. B. Die aktive Beweglichkeit erhalten, nur 
durch die Zitterbewegungen gestort. Die grobe Kraft zeigt keine Herabsetzung, 
die nicht auf den choreiformen Tremor bezogen werden kdnnte. Die passive Be¬ 
weglichkeit im Handgelenk und FuB ist links betrachtlicher als rechte, insbesondere 
bei der Beugung, desgleichen die von den Fingergelenken. Die Ruhespannung 
der Musfaeln ist auffallig verandert. Wiederholter FaustschluB und Faustoffnen 
werden allmahlich langsamer und horen schlieOlich auf, ebenso Pronation und 
Supination, doch gibt er an, dabei Schmerzen zu haben. 

Beweglichkeit, Kraft, Koordination des rechten Armes sind intakt, die Arm- 
reflexe rechts gleichen denen links. 

Beweglichkeit des Rumpfes und Nackens intakt. Bauchdecken und Cremaster- 
reflexe lebhaft. 

Die grobe Kraft des linken Beines fur die Dorsalflexion im Sprunggelenk 
herabgesetzt, sonst gut. Die linke FuBepitfce hangt nach innen. 

Tonus des linken Beines im allgemeinen leicht erhoht. Im iibrigen bestehen 
weder am rechten noch am linken Bern Storungen der Motilitat. Patellarreflexe 
und Achillessehnenreflexe vorhanden. Kein Babinski, kein Oppenheim, kein 
Romberg. 

Beim Gehen wird das linke Bein nach einwarts gedreht, die linke FuBspitze 
hangt. 

Die Sensibilitat ist im Gesamtbereich des Korpers ungestort, insbesondere 
das Lagegefiihl der linken Hand. Schweresinn intakt. 

Wassermann im Blut negativ (auch die Sternsche Modifikation). 

Psychisch ist albemes und lappisches Wesen auffallig. 

Am 15. Juni epileptischer Anfall, mit Schrei beginnend, klonische Krampfe 
der linken, tonische der rechten Extremitat. Pupillen weit, ZungenbiB; am nachsten 
Tage Amnesie. 

Wegen der Epilepeie wird ein operativer Eingriff vorgenommen. Am 4. Juli 
Schadeloffnung. Am 19. Juli wird das Hand- und Fingerzentrum der rechten 
motorischen Region in der Tiefe von 3 mm exzidiert. Bei der Bestimmung des 
Punktes durch unipolare Reizung tritt ein vom linken Daumen ausgehender 
schwerer epileptischer Anfall ein. Nach der Excision die linke Hand blaB, kiihl* 
vollig gelahmt, hypotonisch, die Beugemuskeln des Oberarms paretisch. Die 
Zuekungen sind verschwunden. Auf die Restitution der Motilitat gehe ich nicht 
naher ein. 

Am 20. Juli waren keine Zuekungen nachweisbar. 

Am 9. September war die Bewegungsstorung an der linken Hand 
in vollig unveranderter Form wie vor der Operation nachweisbar. 
Auch die iibrigen Symptome an der linken Hand sind die gleichen 
wie vor der Operation. 
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Am 21. November waren an der linken Hand keine Zuokungen nachweisbar. 
Die Finger zeigen bisweilen leichte Zitterbewegungen, die aber den Charakter 
leichten Schwingens in der Horizontalen tragen. Samtliehe Bewegungen (aueh 
iaolierte) sind im Handbereich moglich, mit Ausnahme der Adduktioh der Finger. 
Die Kraft ist fur samtliehe Bewegungen im Handgelenk und in den Fingergelenken 
in maBigem Grade herabgesetzt. Die Kraft der Handgelenkbeuger ist verhaltnis- 
maBig gut. 

Der Tonus ist wie vor der Operation. 

Bei Zielbewegungen tritt Schwanken der Hand auf, dann auoh in den Fingem 
Beugezuckungen mini malsten AusmaBes. 

Am 8. Februar gab er an, vor 3 Woehen einen Anfall mit BewuBtlosigkeit 
und nachfolgendem tiefen Schlaf gehabt zu haben. Er klagt fiber Aufregungs- 
zustande. Befund im ubrigen unverandert. 

Ea handelt sich also um eine Epilepsie, welche zuriickzufuhren ist 
auf eine Encephalitis. Auf diese ist auch zu beziehen der choreiforme 
Tremor der linken Hand und die paretischen Ersoheinungen am linken 
Bein. 

Die Bewegungsstbrung am Arme ist gekeonzeichnet durch rasche 
Stbfie, welche vorwiegend nur eine Gruppe der Unterarmmuskulatur 
betrifft, die Hand- und Fingerbeuger. Im ubrigen besteht erhOhte 
passive Beweglichkeit im Handgelenk und in den Fingergelenken. 
Die Zuokungen zeigen eine gewisse Andeutung von Rhythmus. 

Wegen der Epilepsie wird Excision des betreffenden Handzentrums 
vorgenommen, danach sistierten die Zuokungen einige Zeit vdllig. 
I 1 /* Monate nach der Operation treten sie zeitweise wieder auf, ver- 
sohwinden dann vollstandig (Beobachtungsdauer 3^ Monate). 

Die theoretische Betrachtung des Falles ergibt eins mit groBer Wahr- 
scheinlichkeit: die choreiformen Zuokungen miissen als echtes Reiz- 
symptom aufgefaBt werden. 

Zunachst sprioht in diesem Sinne, dafi nach Angabe des Patienten 
Epilepsie und choreiformer Tremor gleichzeitig aufgetreten waren. 

Es ware femer auffallig, daB ein Ausfallsymptom durch Rindenex- 
cisiou aufgehoben wird (immerhm ist das denkbar). 

Das voriibergehende Auftreten des Tremors im Stadium der Resti¬ 
tution ist vergleichbar dem Auftreten von Reizkontrakturen. Eine 
andere Erklarung bleibt kaum mdglich. Dieser nach der Operation 
auftretende Tremor hatte aber genau die gleiche Struktur wie der Tre¬ 
mor voi der Operation; also muB auch dieser als Reizerscheinung ge- 
deutet werden. 

Nicht sicher kann der Fall fur die Frage der Lokalisation derartiger 
Tremorformen verwertet werden. Doch kann man hier folgendes sagen: 
Der Tremor nach der Operation ging von statten ohne Mitwirkung der 
Himrinde. Es kame also nur in Frage eine direkte Reizung der Pyra- 
midenbahn oder eine rein suboorticale Genese. Eine falsche Tatigkeit 
der Rinde durch den Ausfall reap, durch die Verfalschung zentripetal 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



62 P. Schilder: tlber Chorea und Athetose. IQ. 

flieBender Erregungen ist ausgeschlossen, da ja die Binde excidiert 
war. Nun hat die Anschauung, daB direkte Beizung der Pyramidenbahn 
choreiforme Zuckungen veranlasse, wenig fur sich. Ich verweise dies- 
beziiglich auf die vorangehenden Abhandlungen. Es ist die Annahme, 
daB direkte Beizung subcorticaler motoriseher Apparate vorliege, die 
naheliegendste. DaB die motorische Begion der anderen Hemisphare 
den Tremor geleistet habe, ist wenig wahrseheinlich. 

Fiir diesen Fall also ist mit einer groBen Wahrscheinlichkeit direkte 
Beizung subcorticaler Apparate als Ursache der Bewegungsstdrung 
der linken Hand anzunehmen. 

Es sei noch ausdriicklich betont, daB es mir durchaus femliegt, dieses 
Besultat verallgemeinem zu wollen; insbesondere haben die meisten 
Tremorformen sicher eine andere Genese. Ich verweise auf die Arbeit 
von Kollarits. 

Fiir die Frage der Genese der Chorea und Athetose ist nur so viel 
gewonnen, als wahrseheinlich gemacht ist, daB eine Zuckung vom 
Typus der choreatischen durch subcortical wirkenden Beiz entstehen 
kann. Fiir wieviele Falle dies zutrifft, muB natiirlich unentschieden 
bleiben. 

Gberhaupt hat sich als das wesentlichste Besultat unserer Unter- 
suchungen die Forderung ergeben, Jeden einzelnen der posthemiple- 
gischen Falle von Chorea oder Athetose einer gesonderten Analyse zu 
unterziehen. Die 4 Falle, welche im Verlauf dieser Untersuchungen 
mitgeteilt wurden, haben vdllig verschiedene Mechanismen. Die Be* 
zeichnungen: Chorea, Athetose, Hbergangsfalle zwischen Chorea und 
Athetose, erschOpfen auch nicht annahemd das klinisohe Bild. 

Literaturverzeichnis. 
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Untersuehungen liber das unmittelbare und mittelbare 

Zahlengedaehtnis 1 ). 

Von 

Dr. Ernst Bischoff (Hamburg-Langenhom). 

(Eingegangen am 16. Juni 1912.) 

In der experimentellen Psychologie bilden die Gedachtnisunter- 
suchungen von Ebbinghaus und von Muller (Ebbinghaus: Uber 
das Gedachtnis, 1885; Muller und Schuhmann: Experimentelle 
Beitrage zur Untersuchung vom Gedachtnis, 1894 und Muller und 
Pilzecker: Experimentelle Beitrage zur Lehre vom Gedachtnis, 1900) 
die Basis fur eine Reihe gesicherter Ergebnisse und eine immer wieder 
ergiebige Fundgrube fur neue Untersuehungen ahnlicher Art. 

Auch in der Psychiatrie spielen die Storungen des Gedachtnisses 
eine sehr bedeutende und bedeutsame Rolle. Die Untersuchungs- 
methoden sind aber beziiglich ihrer allgemeinen klinischen Anwendbar- 
keit noch nicht recht so weit gediehen, daB man zu einem abschliefien- 
den Urteil daruber gekommen ist. (Ranschburg: Das kranke Ge¬ 
dachtnis. 1911.) 

Die Ebbinghaus-Miillerschen Silbenlemversuche sind zu um- 
standlich, andere lessen sich in ihren Ergebnissen nicht geniigend exakt 
und einfach registrieren oder brauchen zu umfangliche Apparate; 
und auch die wohl handlichste Wortpaarmethode (Ranschburg) 
fallt eigentlich aus dem Rahmen unserer Untersuchungsgewohnheiten 
etwas heraus, was wohl mit daran schuld ist, daB sie sich nicht der An- 
wendung erfreut, die sie verdiente. 

Unsem gewohnten klinischen Untersuchungsmethoden entnahm 
ich nun eine Art der Untersuchung und Darstellung von Storungen, 
die zwar nicht allein auf dem Gebiete des Gedachtnisses zu suchen sind, 
die aber doch in unserer allgemeinen Betrachtungsweise und Nomenkla- 
tur hier untergebracht werden kdnnen. 

Der Kliniker bedient sich nicht selten des Zahlenreizes zum Nach- 
weis einer Stbrung der Merkfahigkeit, dieser wohl genugend bekannten 
Teilfunktion des Gedachtnisses. Solcher vorgesprochener Zahlen be- 
diente ich mich als Reiz bei der Ausarbeitvmg dieser orientierenden 
Untersuchungsmethode: 

*) Vortrag, gehalten bei der Jahresversammlung des Deutschen Vereins fur 
Psychiatrie am 31. Mai 1912 in Kiel. 
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Sie priift zunachst das, was wir in der experiments lien Psychologic 
das unmittelbare Gedachtnis zu nennen gewohnt sind, durch die so- 
fortige Reproduktion des Reizwortes, der nachgesprochenen Zahl; 
das gibt natiirlich auch Anhaltspunkte fur die Auffassungsfahigkeit 
und fiir die Aufmerksamkeit und fiir den BewuBtseinszustand der Ver- 
suchsperson iiberhaupt. 

Die Fahigkeit zur Festhaltung des Reizes mit Hilfe des mehr mittel- 
baren Gedachtnisses bei der Mdglichkeit einer vdlligen Konzentration 
der Aufmerksamkeit auf die Festhaltung des Reizes wird in der folgen- 
den Versuchsanordnung gepriift, die den gegebenen Reiz nach einer 
Minute ohne jede Ablenkung reproduzieren laBt. 

Die Wirkung der Ablenkung oder der Stdrung auf das mittelbare 
Gedachtnis zeigt die dritte Versuchsanordnung, bei der wahrend der 
Minute bis zur Reproduktion die Versuchsperson sich mdglichst intensiv 
mit anderen Ged&nkengangen, Eindriicken oder geistigen Leistungen 
beschaftigt. 

Wir wollen diese Versuche der Reihe nach 
den A-Versuch, 
den B-Versuch 
und den C-Versuch nennen. 

Der A-Versuch bezeichnet also die sofortige Reproduktion, der B-Ver- 
such die Reproduktion nach einer Min ute ohne Ablenkung, der C-Versuch 
die Reproduktion nach einer Minute mit einer passenden Ablenkung. 

Die Resultate dieser Versuche werden registriert, indem man der 
Reihe nach fiir die A-, B- und C-Versuche die Zahl der Ziffern der Reiz- 
zahl bestimmt, die noch richtig reproduziert wird. 

Es bedeutet also beispielsweise 784: eine 7stellige Zahl wird sofort, 
eine 8steUige Zahl nach einer Minute ohne Ablenkung, eine 4stellige 
nach einer Minute mit Ablenkung richtig reproduziert. 

Als richtig reproduziert wird eine Zahl angenommen, die unter 5 
aufeinanderfolgenden Reproduktionen 3 mal richtig wiedergegeben ist, 
was namentlich mit Riicksicht auf die tJbungs- und Ermiidungsver- 
haltnisse sich so als das bests ergeben hat. 

Mit Riicksicht auf die tTbung beginnt man auch bei dem Versuch 
nicht mit der kleinsten, der einstelligen, Zahl, sondem mit einer, die 
voraussichtlich soeben nicht richtig reproduziert werden wird, was 
beim Gesunden unter gewdhnlichen Verhaltnissen bei einer etwa 8—9- 
stelligen Zahl der Fall sein diirfte. 

Wird selbst eine einstellige Zahl bei den B- und C-Versuchen nicht 
mehr richtig reproduziert, so mull die Registrierung etwas modifiziert 
werden: man bestimmt dann die Zeit, nach der eine lstellige Zahl noch 
richtig reproduziert wird und registriert die erhaltenen Werte als die 
Bruchteile der Minute. 
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Es bedeutet dann etwa 6 l / 2 VlO : eine 6stellige Zahl wird sofort, eine 
lstellige nach 1 / 2 Minute (30") ohne Ablenkung, nach 1 / 10 Minute (6") 
mit Ablenkung richtig reproduziert. 

In solch extremen Fallen wird man natiirlich gegebenenfalls auf 
die dreimalige Reproduktion verzichten miissen und sich mit einmaliger 
Reproduktion etwa begniigen konnen, um einen Anhaltapunkt fiir die 
Reproduktionsfahigkeit iiberhaupt zu gewinnen. 

Wahrend man bei Gesunden beim B- und C-Versuch die Zahl nach 
der Reizgebung nicht sofort wiederholen zu lassen braucht, hat es sich 
bei den Versuchen mit Kranken herausgestellt, daB dieses doch hier 
in so vielen und wichtigen Fallen besser ist, daB man es bei klinischen 
Untersuchungen der GleichmaBigkeit wegen allgemein tun kdnnte. 

Die Ablenkung wurde wegen der leichten Herstellung annahemd 
gleicher Verhaltnisse so gewahlt, daB die Versuchsperson in passendem 
Rhythmus nach einem Metronom etwa von 200 riickwarts zahlen muBte; 
das erwiinschte Resultat wird oft besser erreicht, wenn auch fur den Ver- 
suchsleiter umstandlicher dadurch, daB er der Versuchsperson sinnlose 
Silben oder fremdsprachliche Worte vorspricht, die sie in entsprechen- 
dem Tempo evl. nur dem Laut nach zu wiederholen hat. 

Die ersten Untersuchungen nach dieser Methode hat Vieregge ge- 
macht (Vieregge: Priifung der Merkfahigkeit Gesunder und Geistes- 
kranker mit einfachen Zahlen. Allg. Zeitschr. f. Psychiatrie 1908). 
Er gelangte fiir die einzelnen Hauptgruppen der Psychosen und fiir 
Gesunde zu den folgenden Resultaten: 


Tabelle I (nach Vieregge). 



A 

B 

c 

Gebildete: 

7,0 

7,3 1 

4,4 

Ungebildete 

5,8 1 

5,5 

4,4 

Dem. paralyt.: 

3,8 

1,7 

0,2 

Dem. senilis: 

3,7 

3,3 

0,6 

Idiotie: 

3,3 

3,0 

0,8 

Dem. praecox: 1 

5,0 

4,4 

1,7 

Manie: 

6,2 

5,9 

, 2,6 


Die erhaltenen Zahlen stellen naturlich nur eine Art Typus dar und 
sind fiir den Einzelfall oder differentialdiagnostisch nur zu verwerten 
in Verbindung mit den andem Symptomen. Die Methode untersucht 
ein umschriebenes Gebiet eines allgemeinen Geisteszustandes und nicht 
eine Geisteskrankheit, und nur so weit die Storungen dieser Geistes- 
tatigkeit charakteristisch sind fiir die Erkrankung, gibt sie auch ein 
Charakteristikum fiir die Psychose. Inwieweit sie in ihren Ergebnissen 
den Veranderungen dieses Geisteszustandes zu folgen vermag, konnte 
ich in einem Falle von amnestischer Storung nach Starkstromverletzung 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XI. 5 
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zeigen. Die Stbrungen lieBen von Tag zu Tag in der Weise nach, wie 
es auf der Tabelle 2 angegeben ist, in Ubereinstimmung mit dem Ver- 
schwinden der iibrigen Symptome, so daB die erhaltenen Zahlen ge- 
radezu wie eine Art Test fur den Heilungsverlauf der Krankheit er- 
scheinen. (Bischoff: Uber einen Fall von Starkstromverletzung. Med. 
Klinik. 1911). 


Tabelle II. 


16. VI. 


6 

1/2 ! 1/10 

17. VI. 


6 

4 

1/6 

18. VI. 


6 

6 

1 

19. VI. 


6 

6 

2 

20. VI. 


6 

6 3 

23. VI. 


6 

6 

> 4 


In hypnotischem Zustand wies Vieregge (1. c.) eine Steigeiung 
der Leistungen nach um 1—3 Ziffemstellen. Fiir Krankheiten mit 
chronischem Verlauf fand Peters (Untersuchungen der Geistesstorungen 
paralytisch Geisteskranker mit der „Zahlenmethode“, diese Zeitschrift, 
dieses Heft) bei der Paralyse die Eigentiimlichkeit der einzelnen Fall© 
in einer Weise charakterisiert, die sich ebenfalls dem klinischen Verlauf 
der Krankheit deutlich anschloB, und es bewahrte sich ihm die Method© 
nicht nur als eine zur Feststellung der Merkfahigkeit geeignete, sondem 
auch „als ein schnelleres Orientierungsmittel, das weitgehende Auf* 
schliisse iiber den augenblicklichen geistigen Zustand der Kranken gab.“ 
Eine ausfiihrhche Besprechung widmet der Methode Banschburg 
(Das kranke Gedachtnis, S. 96f. — Leipzig 1911). Er glaubt’an ihr die 
Verwendung von Zahlen an Stelle von Ziffem, die geeigneter waren, 
bemangeln zu miissen. 

Gerade dieser Frage habe ich eine eingehende Untersuchung ge- 
widmet, bevor ich zur ausschlieBlichen Verwendung von Zahlen schritt. 
Die Zahlenreize haben gegeniiber den Ziffemreizen entscheidende Vor* 
ziige: Sie stellen sich der Versuchsperson vertrauter dar als die Ziffem- 
reihen und verhindem dieStorungen infolge des Mangels derGewdhnungs* 
erscheinungen. 

Sie bieten gegeniiber den 9 Variationsm&glichkeiten (1—9) eine fast 
unbeschrankte Zahl der Variationsmoglichkeiten der Beize. 

Sie verhindem wegen der natiirlichen Gmppierang die Stdrungen 
der Versuchsperson ihrerseits als Hilfe den Versuch der Teilung der 
Ziffernreihe in Grappen vorzunehmen. 

Ihre Beproduktion zeigt demgemaB auch, wie die empirische Unter* 
suchung ergab, nicht unerheblich kleinere Streuungsfehler. (Bischoff: 
Uber eine einfache klinisch-psychologische Methode zur Priifung der 
Auffassung, der Merkfahigkeit, des Gedachtnisses und der Ablenkbar* 
keit. Allg. Zeitschr. f. Psych. Bd. 69). 
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Endlich gibt die Zahlenreihe gegeniiber den Ziffern die Moglichkeit 
einer weit exakteren Legalisation und Qualifizierung der Fehler: Wenn 
beispielsweise die Ziffernreihe 167324972 reproduziert wird: 167374927, 
so weiB man nicht, ob die 5. Sieben in der reproduzierten Zahl deter- 
miniert ist durch die 3. oder 8. Sieben der Reizziffem, was bei dem 
Zahlenreiz 167 Millionen 324 Tausend 972 sich eindeutig feststellen laBt. 
Xoch deutlicher zeigt sich das bei Zahlen wie 234 432 324. 

Gerade die leichte Charakterisierung der Fehlerqualitaten ist von 
besonderer Wichtigkeit fur die Beurteilung des Wertes der Methode 
fiir experimentell-psychologische Untersuchungen, und sie verspricht 
Ergebnisse der Gedachtnisforschung mittels der Zahlenreproduktion 
auch auf Gebieten, die weit iiber die hier umgrenzten hinausgehen. 
Als praktisch unterscheidbare Fehlerqualitaten fanden sich bei Unter¬ 
suchungen auf normalem und pathologischem Gebiete die folgenden 
Gruppen: (Dr. Peters 1. c.) 

1. Die Auslassungsfehler —FA —: Dadurch charakterisiert, daB 
eine oder mehrere Ziffern fortgelassen werden. 

2. Die Hinzufiigungsfehler —H F —: wenn der Reizzahl bei der 
Reproduktion Ziffern hinzugefiigt werden. 

3. Die Stellungsfehler —Fst —: die sich alsvollkommene Fstv — 
Stellungsfehler charakterisieren, wenn zwei oder mehrere Ziffern ihre 
Platze einfach tauschen, als unvollkommene —Fstu —wenn nur 
eine Ziffer verstellt, der von ihr zuriickgelassene Platz aber unbesetzt 
gelassen wird. 

4. Die freien Fehler — Ff —: sie scheinen nicht durch eine logisch 
oder psychologisch erklarbare Tatigkeit des BewuBtseins determiniert, 
sondeni , ,frei“-gefunden; dieser Kategorie wiirden vorteilhaft wenig- 
stens vorerst auch alle die Fehler unterzuordnen sein, die nicht andem 
Fehlergattungen zugerechnet werden konnen. 

5. Die Wiederholungsfehler oder Iterationsfehler — Fi —: die 
im wesentlichen auf die Erscheinungen der Perseveration (Muller) 
zuruckzufiihren sind: Die falschen Stellen der reproduzierten Zahl 
werden mit Ziffern besetzt, die mit Ziffern aus der gleichen oder aus 
einer vorausgehenden Zahl identisch sind. Stammt die iterierte Ziffer 
aus der gleichen Zahl, so handelt es sich um eine Intraiteration — 
Fia —; stammt sie aus einer vorhergehenden Zahl, so handelt es sich 
um eine Interiteration — Fie —. Findet sich der Iterationsfehler 
nur bei einer Reproduktion, so kann man das als einfache Iteration 
— Fiei — bezeichnen; ist es bei mehreren Zahlen der Fall, so stellt sich 
das dar als die stereotype Iteration — Fist —. 

Mit diesen Hilfsmitteln, denen sich auch noch eine feinere Zeit- 
messung anschlieBen kbnnte, wird den Forderungen einer detaillierten 
Analyse der Gedachtnisleistungen so weitgehend geniigt, wie man es 

5* 
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wohl von einer so einfachen klinisch-psychologischen Methods nur ver- 
langen kann. Bleibt man sioh nur immer dessen bewuBt, daQ diese 
Methode einen Geisteszustand und nicht eine Geisteskrankheit darstellt, 
halt man an ihrem symptomatologischen Charakter feat, so wird viel- 
leicht mancher, der sich etwas eingehender mit ihr beschaftigt, zu dem 
Urteil gelangen, das mir ein Mitarbeiter abgab: man sehe doch sehr 
bald, dab die Methode eigentlich viel mehr halte, als man sich von ihr 
verspreche. 
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Eine Einteilung der Psychosen und Psychopathien, 

fur die Zwecke der Statistik vereinbart zwischen der psychiatrischen 
Klinik Heidelberg und den Heil- und Pflegeanstalten Illenau 

und Wiesloch. 1 ) 

Von 

Dr. Hans Roemer (Illenau). 

(Eingegangen am 16. Juni 1912.) 

I. Angeborene Anlagen und konstitutionelle Zustande Nummer nacb der 

A. Originar-paranoische Formen Einteilung der 

Durchgehende Reichamedtzinal- 

neue Numerierung statistik 

1. Originftr-paranoische Konstitution (1) 

2. Pathologische Entwicklungen (1) 

a) Querulantenwahn 

b) Paranoia 

B. Manisch-depressive Formen 

3. Manisch-depressive Konstitution (1) 

a) Konstitutionelle Verstimmung 

b) Konstitutionelle Erregung 

c) Cyclothymie 

*) In dem Vortrage „Zur Methodik der psychiatrischen Ursachenforschung' 4 
auf dem Naturforscher- und Arztetag Herbst 1911 hatte ich gelegentlich der Kritik 
der psychiatrischen Statistik auf die Notwendigkeit hingewiesen, die veraltete 
Einteilung des seinerzeit vom Bundesrat fiir die Reichsmedizinalstatistik einge- 
fuhrten Schemas der Krankheitsformen durch eine zeitgemafie Diagnosentafel 
zu ersetzen; zugleich hatte ich die Durchfiihrbarkeit einer solchen Reform ver- 
traten und die haupts&chlichsten Gesichtspunkte fiir einen derartigen Plan genannt. 
Ich war mir dabei der besonderen Schwierigkeiten des angeschnittenen delikaten Pro- 
blemes voll bewuBt, glaubte jedoch, die Erwahnung dieses wohl allgemein empfun- 
denen Bedurfnisses in dem gegebenen Zusammenhange nicht unterdriicken zu 
sollen. Im Hinblick auf die langen^ wenig fruchtbaren K&mpfe, die um ein einheit- 
liches Schema auf den Jahresversammlungen des Deutschen Vereins in friiherer 
Zeit gefuhrt worden sind, sprach ich die Hoffnung aus, auf dem Wege personlicher 
Fuhlungnahme mochte sich die fiir die unentbehrliche Vorarbeit erforderliche 
Einigung zun&chst in kleinerem Kreise erreichen lassen. 

Friiher als ich gehofft hatte, fand sich fiir diesen Vorschlag Verstandnis und 
Mitarbeit. Das Entgegenkommen der Heidelberger Klinik fiihrte schon in den 
folgenden Monaten zu wiederholter persdnlicher Besprechung und gemeinschaft- 
licher Ausarbeitung eines neuen Diagnosenschemas fiir praktisch-statistische 
Zwecke, und schlieBlich kam dann eine klassifikatorische Forinel zustande, mit 
der sich die Vertreter der alteren wie der neueren Anschauungen gleichermaBen 
einverstanden erklaren konnten. 


Digitized by 


Goggle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



70 


H. Roemer: 


Digitized by 


4. Manisch-depessives Irresein (1) 

a) Melancholie 

a) Friih-, /?) Spatformen 

b) Manie 

c) Zirkulares Irresein 
C. Andere psychopathische Formen 


5. Psychopathische Konstitutionen 



a) Angeborener (degenerativer) 
Schwachsinn 

(3) 


a) Torpide ft) Erethische Form 
b) Moral insanity 

(1) 


c) Epileptoider Charakter 

(1) 


d) Dipsomanie 

(1) 


e) Hysterischer Charakter 

(5) 


f) Pseudologia phantastica (patholo- 
gische Schwindier) 

(1) 


g) Haltlose 

(1) 


h) Neurasthenic 

(6) 


i) Zwangsvorstellungen, z. B. Be- 
riihrungsfurcht 

(1) 


k) Sexuell Perverse 

(1) 


1) Sonstige psychopathische Kon¬ 
stitutionen 

(1) 

6. 

Pathologische Reaktionen 



a) Psychotische Reaktion (Psychosen 
nach Schreck und Konflikt, „Hy- 
sterische“ Psychosen) 

(1) 


b) Haftpsychose 

(1) 


c) Traumatische Neurose 

(1) 

II. Erworbene Zustande 

A. In utero oder in friihester Jugend 


7. 

Imbecillitat (organische Form) 

(3) 

8. 

Idiotie 

(3) 

9. 

Kretinismus 

(3) 


Wahrend der Ausarbeitung des schlieBlich gefundenen Schemas ist iiber alle 
prinzipiellen Fragen eine befriedigende Klarung bzw. die Bestatigung des gegen- 
seitigen Einverstandnisses erzielt worden; beziiglich einiger, weniger wichtiger 
Punkte, die ihrer Natur nach Sache einer besonderen Abmachung bleiben, wurde 
ein tJbereinkommen gemaB unserer speziellen Absichten getroffen. Somit wurde 
schon fiir die erforderliche einheithche Handhabung bei der diagnostischen Praxis 
eine Motivierung und eine authentische Interpretation durch einen erlautemden 
Text erforderlich. Ich habe einen solchen Kommentar entworfen und darin die 
fiir uns entscheidenden Gesichtspunkte und vereinbarten Abmachungen nieder- 
gelegt. Durch die letzten Revisionen und Modifikationen, die meine Mitarbeiter 
die Freundlichkeit hatten anzubringen, erhielt der Text seine endgiiltige unten 
wiedergegebene Redaktion. 

Ist somit das vorliegende Diagnosenschema durchaus das Werk unserer Arbeits- 
gemeinschaft, so ist die mitgeteilte Interpretation der noch genauere Ausdruck 
unserer wissenschaftlichen Verstandigung iiber die Hauptfragen der klinischen 
Diagnostik: ich ergreife also wesentlich als der beauftragte Sprecher der beiden 
b teiligten Schulen das Wort, um unsere Einteilung als das Ergebnis und zugleich 
als das Programm unserer gemeinschaftlichen Aktion darzulegen. 
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B. Im spateren Alter 

A r Aus auBeren Ursachen 
Vergiftungen 
Chemische 

10. Alkoholi8mus (10) 

a) Rausch 

a) Einfacher ft) Pathologischer 

b) Delirium tremens 

c) Alkoholwahnsinn 

d) Korsakoffsche Psychose 

e) Alkoholepilepsie 

f) Chronischer Alkoholismus 

a) Ohne ft) Mit Seelenstorung 

11. Morphinismus usw. (11) 

12. Andere chemische Vergiftungen (1) 

Biologische 

Chronische 

13. Lues cerebri (1) 

14. Dementia paralytica progressiva (2) 

Akute 

15. Psychosen bei akuten, toxisch wir- 

kenden Krankheiten, z. B. In- 
fektionskrankheiten, Herzkrank- 
heiten, M. Basedowii, Chorea 
Sydenhamii s. minor usw. (1) 

Sonstige Ursachen 

16. Psychosen bei Krankheiten der 

Zentralorgane, z. B. Tumoren, Ab- 
scesse, Mult. Sklerose, Chorea Hun- 
tingtonii s. hereditaria. (1) 

17. Psy chosen nach traumatischer Gehim- 

schadigung { 1) 

a) Akute 

b) Chronische Schwachezustande 

18. Psychosen nach thermischen Hcha- 

digungen, z. B. Insolation (1) 

19. Psychosen bei Erschopfungen ins- 

besondere Generationsvorgangen (z. B. 
Amentia im Wochenbett) (1) 

B r Aus inneren Ursachen 

* . 20. Dementia praecox (1) 

a) Jugendformen 

«) Hebephrene ft) Katatone 
y) Paranoide ^) Sonstige Formen 

b) Spatformen 

21. Epilepsie mit und ohne Seelenstorung (4) 

a) Vor der Pubertat 

b) Nach der Pubertat 

c) Spatformen 

C Im Riickbildungsaltei 

22. Senile Prozesse (1) 

a) Delirium 
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b) Verwirrtheit (Presbyophrenic) 


c) Verfolgungswahnainn 

d) Dementia 

23. Arteriosklerotische Prozesae (1> 

24. Senil-arterio8klerotische Prozease (1) 

III. Unklare Falle 25. (1) 

a) Akute 

b) Chronische 

IV. Nicht geiateskrank und nicht 

paychopathisch 26. (13) 


Die von unsern drei Instituten vereinbarte Klassifikation der Psy¬ 
chosen und Psychopathien versucht den heutigen klinischen Anschau- 
ungen gerecht zu werden und gleichzeitig den psychiatrisch-statistischen 
Bediirfnissen in wissenschaftlicher, wie praktischer Hinsicht zu dienen. 

ZweifeUos hat sich in dem letzten Dezennium eine deutliche An- 
naherung der psychiatrischen Schulen vollzogen, und trotz mancher 
Verschiedenheit der Benennung und auch der Auffassung einer ge- 
wissen Anzahl strittiger Grenzfalle besteht heute beziiglich der diagnosti- 
schen Hauptgruppen in Kliniken und Anstalten im groBen und 
ganzen eine allgemeine tlbereinstimmung. Wenn auch manche Dog- 
matiker und Skeptiker noch ihre Sondertheorien und Lieblingshypothesen 
vertreten, so diirfte doch der chronische Alkoholismus, die Paralyse, 
die senile Demenz, die Epilepsie iiberall vorwiegend nach einheitlichen 
Gesichtspunkten diagnostiziert werden; ebensowenig wird wohl bei der 
Abgrenzung des manisch-depressiven Irreseins, der Dementia praecox 
und der Psychopathieen fiber das Gros der Falle ein Zweifei bestehen, 
und die lebhafte Diskussion fiber das kontroverse Grenzgebiet in letzter 
Zeit lafit die Zahl dieser Falle offenbar grbBer erscheinen, wie sie in 
Wirklichkeit ist. Wir schatzen die numerische Bedeutung dieser Gruppe 
keines falls so hoch ein, daB sie allein den Versuch einer klassifikato- 
rischen Einigung heute noch vereiteln und die wfinschenswerte gegen- 
seitige Verstandigung, sowie die notwendige vergleichende Ubersicht 
fiber das psychiatrische Material weiterhin verhindem mfiBte. 

Kann eine solche Einteilung der Falle nach einem bestimmten 
Schema vorerst auch nur einen t)berblick fiber die diagnostischen 
Hauptgruppen ergeben, so gentigt dies vorlaufig durchaus ftir die psj r - 
chiatrischen und demographischen Zwecke der Statistik, die sich ja 
— unter Abstraktion von den individuellen Verhaltnissen des Einzel- 
falles — die Erfassung der groBen Krankheitsgruppen und ihrer numeri- 
schen Beziehungen zueinander zum Ziele setzt. 

Betrachtet man die frtiheren psychiatrischen Einigungsbestrebungen 
in Deutschland 1 ), so zeigt sich, daB der Weg. auf groBen Versammlimgen 

Vgl. hierzu meine deninachst in dieser Zeitachrift erscheinende Arbeit 
iiber psychiatrische Statistik. 
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derartig allgemein verpflichtende Klassifikationen durch Abstimmung 
festzulegen, keine Aussicht auf einen nachhaltigen Erfolg bietet. Auf 
diese Weise lassen sich hCchstens einige partikularistische Sonderwiinsche 
— gewissermaBen mit Gewalt — unter einen Hut bringen, und von 
einer solchen Majorisierung kairn dann selbstverstandlich ein wissen- 
schaftbch wert voiles Ergebnis nicht erwartet werden. Wir wahlten 
deshalb den verheiBungsvolleren Weg, durch personliches tlbereinkommen 
eine diagnostische Verstandigung zu erzielen und so, vorerst in kleinerem 
Kreise, den positiven Nachweis, das praktische Beispiel zu liefem, 
wie auch von urapriinglich differenten Anschauungen und historisch 
versehiedenen Standpunkten aus eine Einigung zu ermoglichen ist. 

Im folgenden teilen wir das Besultat unserer bisherigen gemein- 
samen Arbeit mit, in der Hoffnung, fiir unser Vorgehen bei den Fach- 
genossen kiinftighin grundsatzliche Zustimmung und praktische Be- 
teiligung zu gewinnen. Nur das freiwillige Zusammenwirken 
aller derer, die sich von der Bedeutung und der Notwendig- 
keit der angeregten Bestrebungen iiberzeugen lassen, 
kann in Deutschland die Beseitigung des vollig veralteten 
offiziellen Schematismus erfolgreich vorbereiten. 

Der Zweck unserer Ausfiihrungen ist nun, die neue Klassifikation 
im einzelnen zu begriinden und gleichzeitig eine Gebrauchsanweisung 
fiir ihre Handhabung zu geben. 

Als wir daran gingen, die Hauptgruppen der Krankheitsformen, 
wie Paralyse, manisch-depressives Irresein usw. der Reihe nach auf- 
zuzahlen, ergab sich bald die Notwendigkeit, die Anordnung in zwei- 
facher Richtung auszubauen. 

Einmal erschien es fiir die Zwecke der Einzelanstalt wiinschenswert, 
die Hauptformen weiter zu gliedem, und jedesmal die versehiedenen 
Unterrubriken anzufiihren; so z. B. beim Alkoholismus: den einfachen 
und den pathologischen Rausch, das Delirium tremens, den Alkohol- 
wahnsinn, die Korsakoffsche Psychose, die Alkoholepilepsie und den 
chronischen Alkoholismus. Durch diese ins Spezielle gehende Dar- 
stellung der Hauptgruppen wird zugleich die Gewahr fiir das gegenseitige 
Einverstandnis und die gleichartige Praxis bei der Einreihung wesent- 
lich verstarkt; ein Gewinn in methodischer Hinsicht, weil sich infolge 
der auch in den Unterrubriken angestrebten Ubereinstimmung die Um- 
grenzung der Hauptgruppen um so einheitlicher gestalten wird. 

Andrerseits stellte sich neben der Spezifizierung das logische Be- 
durfnis heraus, bei der Aufzahlung die Hauptgruppen in einen inneren 
Zusammenhang zu bringen, einen gesetzmaBigen Aufbau nach gewissen 
Gesichtspunkten zu versuchen. Es braucht heutzutage nicht besonders 
begrundet zu werden, daB das ordnende Prinzip hierbei nur das atiolo- 
gische 8ein kann. Zwar reicht es, wie die anderen Einteilungsprinzipien 
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fur eine ersch&pfende Klassifikation gegenwartig noch nicht aus, ein 
Mangel, der in der Luckenhaftigkeit unseres atiologischen Wissens 
semen Grund hat. Immerhin ist der atiologischen Anordnung schon 
jetzt die meiste Berechtigung zuzuerkennen: bietet sie doch die reldtiv 
groBte Vollstandigkeit, entspricht sie doch beziiglich des Krankheits- 
begriffes am meisten den Grundanschauungen der weiter fortgeschritte- 
nen somatischen Medizin. Freilich muB bei alien den Punkten beson- 
dere Sorgfalt walten, an denen die axiologische Betrachtung versagt 
und man auf die Aushilfe ihrer Vorgangerin, der symptomatologischen 
Klassifikation, angewiesen ist. 

Gerade bei den Formen, deren hauptsachlichste Ursache, d. h. also 
deren eigentliches Wesen wir z. Z. noch nicht kennen, sollte das Klassifi- 
kationsschema der Forschung nur nachfolgen und die Grundlage des 
gesicherten Wissens moglichst wenig verlassen; andrerseits ist hier die 
vorlaufige Durchfiihnmg eines gewissen subjektiven Standpunktes, 
der am zweckmaBigsten der heute vorherrschenden Auffassung Rech- 
nung tragt, 8 us systematischen Griinden nicht zu umgehen und fiir die 
notwendige Einigung auf ein bestimmtes Schema unerlaBlich. Weil 
aber bei diesen atiologisch unklareren Krankheitsformen abweichende 
Anschauungen sich gleichfalls auf triftige Griinde stiitzen konnen, ist 
dem zu erstrebenden Schema nur ein heuristischer Wert beizumessen, 
und es ware deshalb im Interesse der beabsichtigten gemeinschaftlichen 
Arbeit zu wiinschen, wenn die Fachkollegen sich *usschlieBlich fiir 
diesen speziellen Zweck auf den Boden des von uns vereinbarten Systems 
stellen wollten. 

So war schlieBlich das Resultat unserer tjberlegungen und Verhand- 
lungen ein klassifikatorisches System, das sich aus einer Folge dreier 
verschiedenwertiger Reihen zusammensetzt. Zunachst sind es die diagno- 
stischen Hauptgruppen, die den Grundstock bilden, sie fiigen sich logisch 
zu ursachlichen Oberbegriffen hoherer Ordnung zusammen, und gliedem 
sich andrerseits in eine Anzahl Unterrubriken fiir die Bediirfnisse der 
taglichen Diagnostik. Die Hauptgruppen sind naturgemaB fiir die 
statistische Verwertung besonders wichtig, und auf sie allein kommt es 
bei der Frage einer allgemeinen Verstandigung an. 

Wir teilen die Psychosen und Psychopathien in zwei Abteilungen 
ein: I. in die angeborenen sowie konstitutionellen, und II. in 
die erworbenen Zustande; als III. Abteilung schlieBen sich an 
die unklaren Falle, als IV. die geistig nicht Abnormen. Wir 
fassen also im Gegensatz zu den wahrend des Lebens irgendwann 
erworbenen Storungen in der I. Abteilung die vielfachen Erschei- 
nungen der psychischen Entartung zusammen, die erfahrungs- 
gemaB in einer abnormen Veranlagung, einer von Geburt an patho- 
logischen Konstitution ihre Ursache haben; hierher gehoren alle die 
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Krankheitsf or men, denen eine fur das Individuum, wie fiir die Rasse 
naehteilige Abweichung von der psycho-physiologischen Durchschnitts- 
norm als wesentliche Ursache zugrunde liegt, und zwar zahlen die 
Falle, bei denen diese Abweichung erst im Verlauf der geistigen Ent- 
wieklung zutage zu treten pflegt, ebenso hierher, wie jene, bei denen 
sie sich von friiher Jugend an bemerkbar macht. 

Neben den psychischen Entwicklungshemmungen im engem Sinne 
eines vorwiegend intellektuellen „angeborenen‘‘, d. h ererbten, degenera- 
tiven Schwachsinns sind somit hier die konstitutionellen Psycho¬ 
pathien aufzufiihren, bei denen es sich ja um einen nur selten von 
Anfang an wahmehmbaren Mangel an harmonischem EbenmaB im 
Zusammenwirken der geistigen Elementaranlagen handelt, also nament- 
lich die Anomalien und Schw r ankungen der Gefiihlssphare, die Debili- 
taten und Instabilitaten der Willenssphare, die Perversitaten der Triebe, 
iiberhaupt die Unausgeglichenheit der ganzen Personlichkeit und die Un- 
zulanglichkeit der psychisch-nervdsen Krafte gegenuber den Anforde- 
rungen des Lebens. 

In diesem Zusammenhang ist unter dem Begriffe des konstitutionell- 
psychopathischen Zustandes keineswegs nur der stabile Dauerzustand, 
der sich als krankhafte Eigenart unverandert forterhalt, zu verstehen, 
vielmehr umfaBt er auBerdem alle jene akuten und chronischen Sto- 
rungen, zu denen sich die pathologische Anlage erfahrungsgemaB 
auswirken kann: sei es, daB sie zu einer ausgesprochenen pathologi- 
schen Entwicklung weiterwachst, sei es, daB sie in mehr oder we- 
niger regelmaBigen Perioden pathologischer Anfalle sich ent- 
ladt, wohl auch frviher oder spater sich erschopft, oder daB sie endlich 
bei Storungen des labilen Gleichgewichtes in der Gestalt pathologi¬ 
scher Reaktionen manifest wird. 

So ist u. a. neben der originar paranoischen Konstitution die ori- 
ginare Paranoia, neben der Cyclothymie die zirkulare Psychose, neben 
dem hysteri8chen Charakter die hysterische Psychose der konstitutio¬ 
nellen Hauptgruppe zuzurechnen, ebenso wie z. B. die Haftpsychose 
und die traumatische Neurose, Alienationen, die bei der relativen Ge- 
ringfugigkeit der auslosenden Momente ihrem Wesen nach nur als 
AuBerungen einer mehr oder weniger latenten psychopathischen Kon¬ 
stitution verstanden werden konnen. 

Das Stigma der in psycho-biologischer Hinsicht minderwertigen 
Anlage vereint also die ererbten Entwicklungshemmungen mit den 
konstitutionell-psychopathischen Zustanden als Habitualformen und 
als psychotische Steigerungen zu dem umschriebenen Formenkreis 
einer besonderen anthropologischen Varietat und laBt ihre Gesamtheit 
a la eine vom Typus spezifisch unterschiedene Spielart erkennen. Fiir 
die ganze Einteilung wird dieses Merkmal des abgewandelten Art- 
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charakters bedeutsam, weil es die Psychopathic zugleich nach der 
klinischen Qualitat und der hereditaren Bedingtheit kennzeiclmet. 
Der Begriff des , ,Konstitutionellen“ 1 ) umfafit somit trotz der Viel- 
gestaltigkeit der Degenerationserscheiiiungen beides, den klinischen 
Grundcharakter und die erbliche Ursache dieser Storungen und wird 
in diesem Sinne zum fundamentalen Prinzip fiir die allgemeine Klassi- 
fikation: er trennt die symptomatologisch und zugleich anthropo- 
logisch einheitliche Hauptgruppe der ,,konstitutionellen“ von alien 
iibrigen, als den ,,erworbenen“ Zustanden, wobei wir die oben erwahnten 
atiologisch noch unklaren Krankheitsformen (die Dementia praecox, die 
genuine Epilepsie und die senile Demenz) aus systematisch-heuristischen 
Griinden vorlaufig zu den im strengen Sinne ,,erworbenen “ Zustanden 
stellen. (Naheres s. unten.) 

Diese II. Hauptgruppe umschlieBt also alle psychischen Krank- 
heiten, die wir auf verschiedene wahrend des Lebensablaufes einwir- 
kende bekannte oder unbekannte Noxen zuriickfiihren diirfen. Die 
Schadigungen bringen je nach ihrer Eigenart und auch nach der bio- 
logischen Epoche, in der sie ihren EinfluB ausiiben, regelmaBig psychische 
StOrungen von differenten Zustandsbildem und bestimmten Verlaufs- 
arten hervor; sie bestehen, soweit wir sie heute kennen, neben der Er- 
schbpfung in traumatischen, toxischen, infektiosen, postinfektidsen 
oder andern Affektionen des Zentralnervensystems oder des ganzen 
Organismus: es sind dies die exogenen Formen des kindlichen Schwach- 
sinns, der Alkoholismus, der Morphinismus, Cocainismus usw., die Lues 
cerebri, die Paralyse, sowie die Psychosen bei Erschdpfungen (Gene- 
rationsvorgangen), bei korperlichen Rrankheiten (z. B. Infektions- 
krankheiten, Arteriosklerose usw.), bei Affektionen der Zentralorgane 
und bei traumatischen sowie thermischen Gehimschadigungen. Diesen 
Formen diirften als wohl gleichfalls erworbene Zustande, deren Ursache 
uns aber heute mit Bestimmtheit noch nicht bekannt ist, die senile 
Demenz, die Epilepsie und auch die Dementia praecox anzugliedem sein. 

Beim Vergleich dieser beiden Hauptgruppen ist nun nicht zu ver- 
kennen, daB auch bei einzelnen erworbenen Storungen die psycho- 
pathische Anlage eine gewisse atiologische Rolle spielen kann: beim 
Alkoholismus und Morphinismus usw. ist dies Verhaltnis allgemein 
bekannt, und fiir die Erschopfungspsychosen und die Paralyse wird 

*) Wir gebrauchen also den Begriff der psychopathischen Konstitution im 
pragnanten Sinne des angeborenen bzw. ererbten krankhaften Zustandes, also 
nicht wie Ziehen n. a., die auch von erworbenen psychopathischen Zustftnden 
(z. B. traumatischer, alkoholischer Art) sprechen. Die Beibehaltung des alten 
pragnanten Ninnes schien uns aus praktischen Griinden zweckmaBiger. Die Tren* 
nung der angeborenen Psychopathien in ererbte und friihzeitig erworbene nach 
Art der Differenzierung des angeborenen Schwachsinnes ist eine Aufgabe der 
kiinftigen Forschung, aber heute noch vollig undurchfiihrbar. 
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es von den meisten angenommen. Bei all diesen Krankheiten darf jedoch 
die betreffende spezifische Schadlichkeit durchaus als Haupt- 
ursache betrachtet werden, neben der die konstitutionelle Veran- 
lagung nur als Hilfsfaktor in Rechnung zu stellen ist. Derartige 
Falle sind nach der These: „a potiori fit denominatio“ bei den durch 
auBere Schadlichkeiten erworbenen Erkrankungen einzureihen. Anders 
gestaltet sich die Beurteilung natiirlich in den Fallen, bei denen die 
atiologische und klinische Abwagung das Vorwiegen des psychopathi- 
schen Faktors ergibt, zu dem die auBere Schadlichkeit erst sekundar 
hinzukommt; so ist z. B. die Dipsomanie, bei der der Alkoholismus 
rein symptomatisch aufzufassen ist, als ein konstitutioneller Zustand 
der I. Hauptgruppe zuzurechnen. 

Stellen wir nun die „konstitutionellen“ und „erworbenen Zustande“ 
einander beziiglich ihrer Gliederung gegenuber, so ergibt sich folgender 
bemerkenswerter Unterschied: Bei der I. Hauptgruppe laBt sich eine 
Differenzierung nur durch die Aufzahlung gewisser Haupttypen 
bewerkstelligen, die durch auBeret zahlreiche Zwischenformen und tTber- 
gange unter sich vielfach verkettet und verbunden sind; von einer 
scharfen, diagnostischen Abgrenzung im Sinne umschriebener Krank- 
heite begriffe kann bei dem polymorphen Charakter des Gesamtgebietes 
psychischer Entartung nirgends die Rede sein; auch die scheinbar 
entferntesten Kategorien der Psychopathien erweisen sich doch gelegent- 
lich durch eine Vermischung ihrer klinischen Eigentumlichkeiten auch 
als symptomatologisch verwandt, und eine nosologische Aufteilung 
dieses weitverzweigten anthropologischen Verwandtschaftskreises ware 
eine Aufgabe, die der Quadratur des Zirkels gleichkame. 

Im Gegensatz hierzu setzt sich die zweite Gruppe der , .erworbenen “ 
Zustande zusammen aus einer betrachtlichen Zahl von Krankheits- 
formen, die sich im allgememen durch eine verschiedene, spezifische 
Atiologie voneinander unterscheiden. Da das Wesen solcher nosolo- 
gischer Einheiten, entsprechend den bekannten Grundsatzen der so- 
matischen Medizin, durch die ganz spezielle Ursache bestimmt wird, 
so ist hier naturgemaB das Vorkommen von t)bergangsformen und Binde- 
gliedem im oben erwahnten Sinne eine Unmoglichkeit; es kann 
sich vielmehr nur um Komplikationen handeln, d. h. um das Zusammen- 
treffen verschiedener, atiologisch wohl charakterisierter Krankheiten, 
eine Eventualitat, die gegeben ist durch die Summierung der spezifi- 
schen Folgen differenter Schadlichkeiten. Entwickelt sich z. B. bei 
einem Morphinisten eine Paralyse, so liegt eine solche Komplikation 
vor, nicht aber etwa eine ,,t)bergang8form“ zwischen diesen beiden 
in ihrer Atiologie und folglich auch in ihrem Wesen so vollig verschie- 
denen Krankheiten. 

Diese durchgehende Differenz in den wechselseitigen Beziehungen 
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der Unterrubriken innerhalb ihrer Hauptgruppen zeigt die Wesens- 
verschiedenheit der ,,konstitutionellen“ und ,,erworbenen“ Stbrungen 
zum SchluB wiederum in ihrer ganzen fundamentalen Bedeutung: hier 
die atiologische und damit die nosologische Einheit, die 
,,konstitutionelle“ psychische Entartung als die typische 
Auswirkung minderwertiger Erbqualitaten, dort die atio¬ 
logische und nosologische Vielheit, die „erworbenen“ psychi- 
schen Affektionen, als die spezifischen Folgen vielfacher 
Schadliehkeiten. 

Eine solche Betrachtungsweise laBt sich nun mit derselben Bestimmt- 
heit nicht auf die schon kurz erwahnten drei Krankheitsformen: die 
Dementia praecox, die genuine Epilepsie und die senile Demenz aus- 
dehnen, deren ursachliches Wesen uns zur Zeit, wenn wir often sein 
wollen, iiberhaupt nicht bekannt ist. 

Die senile Demenz erscheint als die pathologische Steigerung 
des physiologischen Vorgangs der senilen Involution, die nach der heu- 
tigen medizinischen Anschauung durch die innere Sekretion zu Stande 
kommt; wir diirfen deshalb die senile Demenz vielleicht als den Folge- 
zustand einer Gleichgewichtsstorung dieses korrelativen Systems, als 
eine Autointoxikation analog dem M. Basedowii und dem Infantilismus 
ansehen. Fur die Annahme eines selbstandigen Krankheitsprozesses 
infolge einer spezifischen Schadlichkeit spricht auch der histologische 
Befund, der die Abgrenzung namentlich auch gegeniiber der Arterio- 
sklerose neuerdings moglich gemacht hat. 

Ahnlich verhalt es sich mit der Epilepsie, die in ihrer genuinen 
Form, also nach Abzug aller traumatisch, alkoholisch und arterio- 
sklerotisch bedingten Falle, eine Psychoneurose reprasentiert mit vor- 
wiegender Tendenz zu einer typischen Schwachsinnsform, und in ge- 
wissen Fallen mit einem noch nicht endgiiltig charakterisierten ana- 
tomischen Befund. Nach der gelaufigsten Anschauung ist sie die Folge 
einer Stoffwechselstorung. 

Wenn auch bei beiden Krankheiten, insbesondere bei der letzten, 
der hereditar-konstitutionelle Faktor mindestens als Hilfsursache kaum 
ausgeschaltet werden kann, so wird doch die Subsummierung unter die 
,,erworbenen“ Storungen schwerlich ernsteren Bedenken begegnen. 

Am meisten umstritten ist heute noch die Auffassung der Dementia 
praecox: nach der allgemeinsten Annahme ist sie als eine symptomato- 
logisch-psychologische Einheit (,,Schizophrenie“) mit ausgesprochener 
Neigung zu einem ungiinstigen Verlauf und mit einem in psychologischer 
Hinsicht typischen Geprage der graduell verschiedenen Endzustande 
zu betrachten. Die einen sehen diese Krankheitsgruppe an als eine be- 
sondere Form psychischer Degeneration, wobei sie sich auf die Haufig- 
keit der erblichen Belastung, insbesondere auf das offenbar enge genea- 
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logische Verhaltnis zur originar-paranoischen Konstitution und femer 
auf den bunten Polymorphismus der Zustandsbilder und Verlaufs- 
arten berufen; die andem suchen ihre Theorie der Selbstvergiftung plau- 
8ibel zu machen durch den Hinweis auf die anscheinend nahen Bezie- 
hungen zur Pubertat, auf die trotz alien Phasenwechsels allgemeine 
Tendenz zum psychischen Niedergang, auf die spezifisch psycholo- 
gische Struktur der verschiedenartigen Ausgange und schlieBlich auf 
die ersten, allerdings nosologisch noch kaum verwertbaren histologischen 
Befunde. Gegenuber dieser Sachlage beschranken wir uns bei der 
fur unsere Zwecke besonders gebotenen Vorsicht auf folgende Stellung- 
nahrae: Das hereditar-konstitutionelle Moment wird wohl unverkennbar 
bei der Dementia praecox eine atiologische Rolle spielen, wenn es auch 
durchaus noch nicht feststeht, ob eine spezifische psychopathische 
Anlage fiir diese Krankheit existiert; es muB aber auch die Erfahrung 
in Rechnung gezogen werden, daB das Leiden vorwiegend bis dahin 
offenbar gesunde Individuen befallt und langsam oder schneller dem 
geistigen Siechtum zufuhrt. Es laBt sich demnach die Wahrscheinlichkeit 
nicht von der Hand weisen, eine zu der psychopathischen Veranlagung 
neu hinzukommende, wie immer geartete Schadlichkeit mache doch 
die wesentliche Hauptursache der Krankheit aus. Damit glauben wir 
in dieser noch unentschiedenen Streitfrage der heute vorwiegenden 
Anschauung unter dem notwendigen kritischen Vorbehalt gerecht zu 
werden und stellen die Dementia praecox einstweilen zusammen mit 
der Epilepsie zu den ,,aus inneren Ursachen erworbenen“ Zustanden. 

Bei den drei zuletzt besprochenen Krankheitsformen wird nun die 
relative Unzulanglichkeit des atiologischen Einteilungsprinzipes be- 
merkbar insofem, als hier die Ungewissheit iiber die wesentlichen Ur* 
sachen ihre Einreihung in die Hauptgruppen einigermaBen unsicher 
gestaltet. In diesem Zusammenhang ist jedoch daran zu erinnem, 
daB die erwahnte Unsicherheit an dieser umschriebenen Stelle nur die 
aus logischen Griinden erfolgte Abgrenzung der Hauptgruppen, nicht 
aber etwa die Begriffsbestimmung einer diagnostischen Rubrik be- 
trifft; der Grund dieses Mangels liegt, wie oben erwahnt, in der Unvoll- 
standigkeit unseres heutigen atiologischen Wissens. 

Piir die praktischen Zwecke der von uns angestrebten allgemeineren 
Verstandigung, die ja vorwiegend dem psvchiatrisch-statistischen Gebiet 
angehbren, kommt es nicht so sehr auf den Aufbau nach logischen Be- 
griffen, als vielmehrauf die Aufzahlung umschriebener diagnosti- 
scher Rubriken an. Mag deshalb auch das bisher besprochene 
klassifikatorische System, das naturgemaB fast alle grundsatzlichen 
Probleme der klinischen Psychiatrie beriihren und notwendigerweise 
einen gewissen persSnlichen Standpunkt zur Voraussetzung haben muB, 
der Kritik mehrfache Angriffspunkte bieten, so werden wir dies jedoch 
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keineswegs fiir ein Ungliick halten, welches das Schicksal unseres Ver- 
suches endgiiltig besiegeln miiBte; vielmehr kommt es uns in erster 
Linie darauf an, iiber die nun zu erwahnenden diagnostischen Rubriken 
und ihre Umgrenzung eine allgemeine grundsatzliche Veretandigung 
vorzubereiten, die dann zweifellos auch der praktischen Handhabung 
allmahlich die Wege ebnen wird. Dabei bleibt es dem psychiatrischen 
Glaubensbekenntnis des Einzelnen vollig iiberlassen, nach welchen indi- 
viduellen Gesichtspunkten er diese verschiedenen diagnostischen Ru¬ 
briken zusammenfassen will. 

Wir gehen nun zu der Besprechung der einzelnen Krank- 
heitsformen iiber und beginnen mit denen der ersten Hauptgruppe. 

I. Die ,,angeborenen Anlagen und die konstitutionellen 
Zustande“ gliedem sich in: 

A. Originar-paranoische, 

B. Manisch-depressive, 

C. Andere psychopathische Formen. 

Hierdurch werden die beiden ersten Gruppen als ausgesprochen 
typische Formenkreise von den iibrigen psychopathischen Zustanden 
getrennt, doch gilt auch fur diese Einteilung, wie fiir die Gliederung 
des ganzen Gebietes, die oben erwahnte Einschrankung, daB in dem 
natiirhchen Reich der psychischen Degeneration nur Haupttypen 
aufgestellt werden konnen, zwischen denen allerlei tTbergange und Mittel- 
formen die verwandtschaftliche Beziehung dokumentieren. 

Innerhalb dieser drei Gruppen ist femer jedesmal wieder unterschieden 
zwischen den stabilen „konstitutionellen“ und den ausgesprochen 
,,p8ychotischen“ Zustanden. Diese Differenzierung verfolgt einen 
doppelten Zweck: zunachst kann bei der diagnostischen Einteilung 
nur dadurch auch statistisch zura Ausdruck gebracht werden, ob ein 
Psychopath lediglich wegen seines Habitualzustandes oder wegen einer 
psychotischen Steigerung desselben anstaltsbediirftig wird. Des weiteren 
wird dadurch erreicht, daB die beiden Klassen von krankhaften Zu¬ 
standen jeweils in korrespondierender Weise zu den oben erwahnten 
drei Formen vereinigt werden. So ermoglicht z. B. das Zusammen¬ 
fassen des manisch-depressiven Irreseins mit der manisch-depressiven 
Konstitution zu der Gruppe B, daB bei der diagnostischen Zuteilung 
einer leicht gesteigerten konstitutionellen Verstimmung nicht allzu 
schwer insGewicht fallt, ob der eine Diagnostiker die Einteilung bei 3 a 
(konstitutionelle Verstimmung), der andere bei 4a (Melancholie) vor- 
nimmt, wird doch der betr. Fall jedesmal B, den manisch-depressiven 
Formen, zugezahlt. 

Auf diese Weise erhalten wir eine ziemlich eingehende Gliederung 
der konstitutionellen Zustande. Trotzdem die einzeln aufgezahlten 
Rubriken numerisch nicht allzu stark vertreten sind, halten wir eine 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Eine Einteilung" der Psvchosen und Psychopathien. 


81 


derartig weitgehende Detaillierung fur gerechtfertigt, da diese Psycho- 
pathien neuerdings in ihrer sozialen Bedeutung h6her eingeschatzt und 
genauer studiert werden; es sei nur an die psychopathischen Zwangs- 
erziehungszdglinge und an die krankhaften Verbrecher erinnert. Zu- 
dem besitzt eine solche Aufteilung noch ein besonderes Interesse fiir 
die Hereditatsforschung, die sich ja unter anderm auch mit der Frage 
der homologen Vererbung zu beschaftigen hat. 

Im einzelnen ist folgendes zu bemerken: 

Zu A. Die ,,originar-paranoischen Formen“ teilen sich in 
die „originar-paranoische Konstitution“ und die ,,pathologischen Ent- 
wicklungen“, diese wieder in den „Querulantenwahn“ und die „Paranoia“. 

Die erwahnte Konstitution umfaBt alle die pathologischen Charak- 
tere, die als „Originarier“, Originale, Verschrobene, MiBtrauische, Ein- 
siedlerische, Sonderlinge, Griesgrame usw. bekannt sind. Ihre Anzahi 
unter den Anstaltspatienten durfte gering sein, haufiger trifft sie der 
Irrenarzt, wie oben erwahnt, in der Ascendenz der Dementia praecox. 

Die „pathologischen Entwicklungen“ umfassen die Falle, bei denen 
auf dieser manifesten oder latenten Grundlage eine allmahliche Charakter- 
Veranderung im Sinne einer schleichend zunehmenden Verschlimmerung 
der Eigentiimlichkeiten unter Schonung der Intelligenz beobachtet wird. 
Bei der Abgrenzung des „Querulantenwahns 44 sei daran erinnert, daB 
das Querulieren auch rein symptomatisch bei angeboren Schwachsinnigen 
und konstitutionell Erregten vorkommt. Die ,,Paranoia“ in dem oben 
angedeuteten Sinne ist wohl eine seltene Krankheit; sie ist von der 
,,chronischen Paranoia mit sekundarer Schwache 44 des friiheren Sprach- 
gebrauchs scharf zu trennen, da diese der ,,chronischen Verriicktheit“, 
der paranoiden Form der Dementia praecox (Kraepelin), der Demen¬ 
tia paranoides (Sommer) entspricht. 

Zu B. Die ,,manisch-depressi ven Formen“ teilen sich in die 
„manisch-depressive Konstitution 4 ' mit ,,konstitutioneller Verstimmung, 
konstitutioneller Erregung und Cyklothymie 44 einerseits, und in das 
„manisch-depressive Irresein 44 mit ,,Melancholie, Manie und zirkularem 
Irresein 44 andrerseits. Bei der „Melancholie“ mochten wir durch eine 
AJtersgrenze, die wir beim 45. Lebensjahr angesetzt haben, die Friih- 
und Spatformen trennen, um so die klimakterische Melancholie, deren 
besondere Charakterisierung matt am besten beibehalt, statistisch 
isolieren zu konnen. Die gesonderte Anfiihrung der einmaligen und 
wiederholten Anfalle von Melancholie und Manie durfte fiir das all- 
gemeine Schema zu weit fiihren und bleibt wohl am besten den Sonder- 
wiinschen der einzelnen Anstalten iiberlassen. Vom Gesichtspunkt der 
Erblichkeitsforschung aus ware eine weitere Trennung der recidivieren- 
den, auf auBere Anlasse eintretenden, und der echt periodischen Falle 
angezeigt. 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. X. ® 
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Zu C. Die „anderen psychopathischen Formen“ teilen sich. 
in die ,,psychopathischen Konstitutionen“ und die , ,pathologischen 
Reaktionen.“ Die ,,Konstitutionen 44 werden in nachstehender Reihen- 
folge aufgefiihrt: 

Angeborener (degenerativer) Schwachsinn mit seiner torpiden und 
erethischen Form, Moral insanity, Epileptoider Charakter, Dipsomanie, 
Hysterischer Charakter, Pseudologia phantastica (pathologische Schwind- 
ler), Haltlose, Neurasthenie, Zwangsvorstellungen (z. B. Beriihrungs- 
furcht), Sexuell Perverse und sonstige psychopathische Konstitutionen. 

Der „angeborene Schwachsinn 14 mit seinen beiden Unterformen 
kommt hier im Gebiet der Degeneration nur insofem in Betracht, 
als er eine endogen-hereditare Provenienz besitzt; seine Diagnose kann 
demnach vorwiegend nur per exclusionem gestellt werden, d. h. er ist 
dann anzunehmen, wenn Schadlichkeiten wahrend der uterinen und 
friihesten extrauterinen Entwicklung (Hydrocephalie, Porencephalie, 
Meningitis, Trauma usw.) ausgeschlossen werden kdnnen; dann werden 
aber auch andere psychopathische Ziige, wie Zwangserscheinungen usw., 
zur Erkennung mit beitragen. 

Bei der ,,Moral insanity 44 wird die fruhzeitige Unterscheidung 
gegeniiber der Dementia praecox gelegentlich erschwert, wenn der mo- 
rahsche Defekt erst infolge ungiinstiger Milieueinfliisse wahrend oder 
nach der Pubertat in seiner sozialen Gefahrlichkeit deuthcher hervor- 
tritt. Der „Epileptoide Charakter 44 zeigt die konstitutionellen Erschei- 
nungen und bei Ausnahmezustanden die charakteristischen Syndrome, 
wie sie bei der genuinen Epilepsie beobachtet werden, mit dem Unter- 
schied, daB sie hier nicht als der Ausdruck endogener, periodischer 
Schwankungen, sondem als AuBerungen einer besonderen psychisch- 
nervosen Reaktionsweise auftreten („Affektepilepsie“). Ihm reiht sich 
ohne scharfe Grenze die ,,Dipsomanie 44 an, die ihrerseits am besten 
von der psychischen Epilepsie getrennt wird, wenn selbstverstandlich 
auch bei gewissen Grenzfallen dem subjektiven Ermessen ein ziemlich 
breiter Spielraum einzuraumen ist. 

Die „Neurasthenie“ findet unter den Psychopathien ihre Stelle, 
weil der wesenthchste Faktor fur ihr Zustandekommen in der konstitutio* 
nellen Anlage zu erblicken ist. SchlieBlich fiihren wir die Rubrik ,,son¬ 
stige psychopathische Konstitutionen 44 an fur solche Falle von Psycho- 
pathie, die sich in eine der erwahnten ausgesprochenen Formen nicht 
ohne Zwang unterbringen lassen. 

Als „pathologische Reaktionen 44 , die sich auf psychopathischer 
Basis entwickeln, imterscheiden wir: 

die psychotische Reaktion, die Haftpsychose und die fraumatische 
Neurose. 

Unter ,,psychotischer Reaktion 44 verstehen wir die Ausnahmezu- 
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stande der Psychopathen, also die Psychosen nach Schreck und Kon- 
flikt, sowie die mannigfaltigen Zustande, die gemeinhin als hysterische 
Psychosen figurieren. 

Bei der ,,Haftpsycho8e“ sind die Erkrankungen im Gefangnis 
selbstverstandlich nur dann einzureihen, wenn sie nicht anderen diagno- 
stischen Rubriken (z. B. der Dementia praecox) angehoren. 

Die „traumatische Neurose" ist als die Reaktion eines pradispo- 
nierten Individuums anzusehen und findet somit hier ihre Statte; 
das Trauma spielt nur eine ausldsende Rolle. 

II. Die „erworbenen Zustande" sind nach der biologischen 
Epoche ibrer Einwirkung aufgezahlt: 

A. In utero oder in friihester Jugend, 

B. Ini spateren Alter, 

C. Im Riickbildungsalter erworbene Zustande. 

Zu A. Die „in utero oder in friihester Jugend erworbenen 
Zustande 11 teilen sich in Imbecillitat, Idiotie und Kretinismus. 

Unter ,,Imbecillitat“ werden die psychischen Entwicklungs- 
hemmungen organischer Natur verstanden, wie sie durch Wachstums- 
beeintrachtigungen und Erkrankungen des Gehims in dieser Periode 
(Hydrocephalie, Porencephalie, Mikrocephalie, Meningitis, Geburts- 
trauma usw.) verursacht werden. Dadurch wird, wie oben schon an- 
gedeutet, die Trennung zwischen endogenen und exogenen Formen 
des angeborenen Schwachsinns angebahnt, die auch fiir die Erblich- 
keitsforschung von Bedeutung ist. Mag auch diese Differenzierung 
in gewissen Fallen unmoglich sein, so erscheint uns ein solcher Versuch 
doch aus den angegebenen Griinden geboten und auch fiir das Gros der 
Falle durchfiihrbar. 

Der Kretinismus ist bei den in der Jugend erworbenen Zustanden 
aufgezahlt, weil ja in der iiberwiegenden Mehrzahl diese Stoffwechsel- 
stdrung in der Kindheit zur Entwicklung kommt. 

Zu B. Die im spatern Alter erworbenen Zustande sind nach 
ihren auBeren bezw. inneren Ursachen gegliedert. Als Geisteskrank- 
heiten aus ^uBem Ursachen kommen in Betracht zunachst die chemi- 
schen Vergiftungen: Alkoholismus, Morphinismus usw. und andere 
chemische Vergiftungen, dann die biologischen Vergiftungen in der 
chronischen Form: Lues cerebri und Paralyse und in der akuten: Psy¬ 
chosen bei akuten, toxisch wirkenden Krankheiten, und endlich die 
Psychosen bei Krankheiten der Zentralorgane, nach traumatischer Ge- 
himschadigung, nach thermischen Schadigungen und bei Erschopfungen. 
Als Geisteskrankheiten aus innem Ursachen fiihren wir die Dementia 
praecox und die Epilepsie an. 

Den Alkoholismus teilen wir in den einfachen und pathologischen 
Rausch, das Delirium tremens, den Alkoholwahnsinn, die Korsakoffsche 
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Psychose, die Alkoholepilepsie und den chronischen Alkoholismus mit 
and ohne Seelenstorung. Der ,,einfache Rausch ' wurde aufgenommen 
wegen der polizeilichen Einbringung Betrunkener speziell in die Kli- 
niken. Bei der Diagnose des Alkoholismus ist ebenso wie bei der des 
Morphinismus stets die haufige Kombination mit einer psychopathischen 
Veranlagung im Auge zu behalten, auBerdem findet sich nicht selten 
die Komplikation des Alkoholismus mit anderen Geistesstorungen, 
z. B. mit dem manisch-depressiven lrresein, der Epilepsie und auch der 
Dementia praecox. Bei der Korsakoffschen Psychose muB beriicksichtigt 
werden, daB sie keineswegs immer spezifisch alkoholischen sondem 
gelegentlich auch luetischen oder traumatischen Ursprungs ist. Die er- 
wahnte Seelenstorung der chronischen Alkoholisten besteht in der Regel 
im Eifersuchtswahn und anderen paranoischen Ideen; chronische 
Alkoholisten ohne Seelenstorung suchen die geschlossene Anstalt meist 
zum Zwecke der Abstinenzkur auf und zeigen regelmaBig das Bild 
alkoholischer Charakterdegeneration. 

Unter Morphinismus usw. sind alle Formen des chronischen 
MiBbrauchs von Medikamenten, wie Cocainismus, Heroinismus, Dioni- 
nismus und Veronalismus zu rubrizieren. 

Bei den Geistesstorungen infolge anderer chemischer Vergif- 
tungen waren hier noch die fiir uns selteneren Psychosen durch Kohlen- 
oxyd-, Schwefelkohlenstoff-, Blei-, Jodoform- usw. Intoxikationen auf- 
zufuhren, aber nur dann, wenn sie Schadigungen selbstandigen Charak- 
ters darstellen; auch das fiir unsere Aufnahmegebiete kaum in Betracht 
kommende pellagrdse lrresein fande hier seine Stelle. 

Bei der Diagnose Lues cerebri denken wir an meningoencepha- 
litische, gummose, endarteriitische (zu Erweichungsherden fuhrende) 
syphilitische Prozesse, so wie an die noch wenig bekannte „diffuse vas- 
kulare Himlues“ NiBls und Alzheimers. Die Frage, ob es auBer 
diesen Prozessen noch auf Lues zuruckfuhrbare Psychosen gibt, scheint 
uns vollig ungeklart. Geistige Schwachezustande infolge hereditarer 
Syphilis rubrizieren wir unter den Nummem 7 und 8. 

Zur Paralyse gehort naturgemaB auch ihre juvenil^ Form, da 
deren besondere Auffiihrung unter den jugendlichen Storungen formell 
und sachlich nicht angebracht erscheint. 

Von toxisch wirkenden Krankheiten, die wir als die Ur- 
sachen der akuten biologischen Vergiftungen erwahnt haben, seien an- 
gefiihrt: die akuten Infektionskrankheiten, die Herzkrankheiten, der 
Morbus Basedowii und die Chorea minor s. Sydenhamii. 

Bei den Krankheiten der Zentralorgane, die fiir eine Gruppe 
von Storungen atiologisch in Betracht kommen, haben wir die Ge- 
schwiilste und Abscesse des Gehims, multiple Sklerose, Tabes vmd Chorea 
Huntingtonii s. hereditaria im Auge. 
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Die Affektionen nach traumatischen Gehirnschadigungen 
zerfallen in akute (Kommotionspsychosen) und chronische Schwache- 
zustande. 

Die sehr seltenen idiopathischen Psychosen nach thermischen 
Schadigungen beschranken sich auf solche bei Insolation und Hitz- 
schlag; auch die in der Literatur erwahnten plotzlichen Geistesstorungen 
der ,,Feuerarbeiter“ zahlen hierher. 

Die Erschopfungspsychosen sind in der Regel bedingt durch 
Generationsvorgange, sowie chron : sche Unteremahrung bei geistiger 
oder korperlicher Uberanstrengung. Auch hier diirfen nur Geistes¬ 
storungen, die Krankheiten sui generis darstellen, rubriziert werden, 
insbesondere hat die Abgrenzung der Puerperalpsychosen damit zu 
rechnen, daB das Wochenbett nicht selten akute Schiibe der Dementia 
praecox auslSst. Klinische Bilder hierher zu stellen, nur weil sie dem 
symptomatologischen Typus der Erschopfungspsychosen entsprechen, 
trotzdem die genaue Anamnese eine derartige Atiologie vermissen lafit, 
ist selbstverstandlich nicht anganig (s. u.). 

Die Dementia praecox spalten wir in Jugend- und Spatformen, 
und unter den ersteren erwahnen wir die bekannten Typen der hebe- 
phrenen, der katatonen und der paranoiden Formen, denen wir noch eine 
weitere Rubrik fiir unbestimmte hinzufiigen; unter den Spatformen, 
die wir vom 45. Lebensjahre ab rechnen, verstehen wir die vorwiegend 
paranoiden Zustande, die von manchen als prasenil angesprochen, 
unserer Anschauung nach aber von den typisch paranoiden grundsatzlich 
nicht getrennt werden k6nnen. Anders wird die Beurteilung zu lauten 
haben, wenn es sich tatsachlich um die somatischen und psychischen 
Zeichen des Senium praecox handelt; diese Falle gehoren dann zur 
senilen Demenz. Bei der Umschreibung der Dementia praecox erfordert, 
wie ja bekannt, die Diffprenzialdiagnose namentlich nach der Richtimg 
der psychopathischen Konstitution, insbesondere gegenuber den Neu¬ 
rosen, spezielle Sorgfalt. 

Die Gruppe der Epilepsie umfaBt selbstverstandlich nur die ge- 
nuinen Falle, und zwar ohne Riicksicht darauf, ob die Seelenstorung aus- 
gesprochen vorhanden oder nur angedeutet ist. Auch die psychische 
Epilepsie gehOrt hierher, doch ist bei ihrer Abgrenzung der sichere 
Nachweis von Krampfanfallen oder deutlichen Aquivalenten voraus- 
zusetzen. Je nach dem Erkrankungsalter sind die Falle zu trennen in 
solche vor der Pubertat, nach der Pubertat und in Spatformen. 

Zu 0. Die ,,im Riickbildungsalter erworbenen Zustande 11 
sind untergeteilt in die senilen, arteriosklerotischen und die 
senil-arteriosklerotischen Formen. -Wir haben diese Gruppierung 
gewahlt, da einerseits der senile ProzeB als etwas Selbstandiges anzu- 
sehen, andrerseits aber die Differenzierung von der Arteriosklerose der 
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Himrinde wenigstens in klinischer Hinsicht jetzt noch unmoglich ist; 
wir erhalten aber auf diese Weise die rein senilen nnd die rein arterio- 
sklerotischen Formen gesondert und sind jederzeit in der Lage, die 
Summe der gemischten Falle je nach dem Zusammenhang statistisch 
der einen oder der anderen Gruppe zuzuschlagen. 

Bei den rein senilen Storungen ist das Delirium, die Verwirrtheit 
(Presbyophrenie), der Verfolgungswahn und die Demenz besonders 
abgeteilt. 

Unter der III. Hauptgruppe verzeichnen wir die unklaren 
Falle. Wenn auch diese Kategorie voraussichtbch in numerischer 
Hinsicht klein ausfallen wird, so halten wir sie doch aus statistisch- 
methodischen Griinden fur durchaus unentbehrlich. Es muB im 
Interesse der Genauigkeit die absolute Forderung erhoben werden, 
daB alle die Falle, bei denen eine diagnostische Unterscheidung nicht 
zu erzielen ist, im System isoliert werden, damit der Arzt bei der Ein- 
reihung nicht etwa sich gezwungen sieht, sie einer beliebigen Gruppe, 
in die sie auf keinen Fall passen, hinzuzufiigen. 

Hierher gehoren zunachst die Falle, die nur zu kurze Zeit Gegen- 
stand der Beobachtung sind, als daB eine Entscheidung getroffen werden 
kann, sei es, daB sie aus auBeren Griinden zu friih den Bereich unserer 
arztlichen Wahmehmung verlassen (z. B. Abholung fremdlandischer 
Kranker), sei es, daB sie unter foudroyanten Erscheinungen rasch zum 
Exitus kommen. 

In zweiter Linie handelt es sich um jene Zustande, die rein symptoma- 
tologisch den Puerperal- oder Erschopfungszustanden ahnlich sehen, 
z. B. die Amentia, akute Verwirrtheit, ohne daB jedoch eine ent- 
sprechende Ursache aufzufinden ware. Da aber nicht angehen diirfte, 
solche atiologischen Momente einfach zu imterstellen, so erscheint es 
als das Richtigste, sie hier anzufiihren und als akute Formen zu- 
sammenzufassen Auch die Falle von Delirium acutum, bei denen 
die Einreihung in eine umschriebene Krankheitsform nicht moglich ist, 
zahlen in dieser Rubrik der unklaren akuten Falle; sofem die histo- 
logische Untersuchung vorgenommen wird, lassen sie sich zum Teil 
nachtraglich noch unterbringen. 

Als chronische waren ihnen gegeniiber alle anzufiihren, bei denen 
trotz langerer Beobachtung z. B. die Entscheidung zwischen manisch- 
depressivem Irresein und Dementia praecox nicht geklart werden kann. 

Als IV. Gruppe sind noch die nicht Geisteskranken und 
nicht Psychopathischen besonders vermerkt. Diese Rubrik dient 
nur dem auBem Zweck, die fiir uns selteneren Kranken ohne psy- 
chische Anomalien, etwa Organisch-Nervenkranke, unterzubringen und 
so die notige Dbereinstimmung zwischen arztlicher und Verwaltungs- 
statistik zu erzielen. 
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Endlich seien noch folgende Grundsatze fiir die Anwendung un¬ 
seres Schemas auf die nicht seltenen Falle von Kombination und 
Komplikation mehrerer Krankheitsformen aufgestellt: in 
solchen Fallen ist der zuerst vorhandene krankhafte Zustand als Unter- 
diagnose, der spater entstandene als Oberdiagnose aufzufiihren. 
Innerhalb der ersten, der konstitutionellen Hauptgruppe, bedeutet 
dies, daB der Dauerzustand, also die psychopathische Konstitution, 
als Unterdiagnose und die eventuell auf diesem Boden entstandene 
psychotische Steigerung als Oberdiagnose einzutragen ist. Entwickelt 
sich z. B. bei einem Epileptoiden eine Haftpsychose, so gilt der epileptoide 
Charakter als Unterdiagnose, die Haftpsychose als Oberdiagnose; 
nach der fiir die praktische Eintragung vorgenommenen Durchnumerie- 

rung ist dies zu schreiben: . 

Auch innerhalb der Hauptgruppe der „erworbenen Zustande“ 
behalt dieser Grundsatz seine Giiltigkeit. Als Oberdiagnose wird man 
in der Regel die aktuellere Krankheitsform einzeichnen, d. h. die, welche 
die Internierung veranlaBt und deren Prognose zunachst den Ver- 
lauf der Erkrankung bestimmt. Kommt z. B. ein Fall von chronischem 
Alkoholismus wegen progressiver Paralyse zur Aufnahme, so ist die 

14 


Paralyse oben, der chronische Alkoholismus unten zu vermerken 


10 f ’ 


erfolgt dagegen die Internierung eines Kranken wegen pathologischen 
Rauschzustandes, und wird nach dessen Ablauf auBerdem das Vor- 
handensein einer Paralyse festgestellt, dann ist der pathologische 
Rauschzustand als Ober-, die Paralyse als Unterdiagnose zu schreiben: 
10 a p 
14 


Im allgemeinen werden die Kombinationen zwischen der I. und II. 
Hauptgruppe noch am haufigsten vorkommen und zwar meistens in 
dem Sinne, daB die besondere Form, der konstitutionellen Grundlage 
als Unterdiagnose, die erworbene St6rung als Oberdiagnose zu betrachten 
ist; eine der haufigsten Komplikationen dieser Art ist die Pfropf- 


hebephrenie, die in der Regel als 


20 a a 

5a 


seltener als 


20 a a 


zu finden 


sein wird. 

Unsere Bezeichnungsweise legt naturgemaB den Hauptakzent auf 
die Oberdiagnose; diese ist daher auch fiir die statistische Y T erarbeitung 
in erster Linie maBgebend. Bei bestimmten statistischen Fragestel- 
lungen wird jedoch auch die Unterdiagnose mit Vorteil beriicksichtigt 
werden kontien, so z. B. bei der Frage nach der Bedeutung gewisscr 
atiologischer Faktoren wie Alkohol usw. 
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SchlieBlich waren noch die numerisch seltenen Falle zu erwahnen, 
bei denen mehr als zwei Krankheitsformen Kombinationen eingehen. 
Auch hier ist es von Bedeutung, die wichtigste Form als Oberdiagnose 
hervorzuheben, wahrend die iibrigen in Betracht kommenden am ein- 
fachsten unter dem Strich nebeneinander aufgefuhrt werden. Als 
Beispiel sei folgender Fall unserer Beobachtung erwahnt: Ein Psycho¬ 
path mit sexuell-perverser Veranlagung, der in chronischen Alkoholis- 
mus verfiel, wurde spater wegen einer psychischen Stbrung in die An- 
stalt verbracht, als deren Ursache sich nach dem bald erfolgten Tode 
ein HimabsceB herausstellte; diese Komplikation laBt sich bei unserer 

16 

Schreibung kurz folgendermaBen ausdriicken: — — —Selbstver- 

O K, 1U I 

standlich werden derartige Falle immer Seltenheiten bleiben und des- 
halb als Komplikationen statistisch kaum in Betracht kommen; meist 
geniigt die Unterscheidung von Ober- und Unterdiagnose. 

Vermittels der hier geschilderten Methode der Darstellung lassen 
sich nach unsem praktisch gewonnenen Erfahrungen solche Kombina¬ 
tionen fur die statistische Verwertung mit der wiinschenswerten Pra- 
zision wiedergeben. 

Zum Schlusse sei nochmals hervorgehoben, daB unsere Einteilung 
hauptsachlich praktisch-statistischen Zwecken, insbesondere der regel- 
maBigen tlbersicht fiber das jahrlich zugehende Krankenmaterial, 
dienen soil; es konnten deshalb die Erfordemisse einer rein wissenschaft- 
lichen nosologischen Gruppierung erst in zweiter Linie beriicksichtigt 
werden. Wir werden nun die neue Einteilung im praktischen Gebrauche 
erproben und behalten uns deshalb vor, etwa nach Ablaut eines Jahres 
zweckmaBig erscheinende Anderungen nachzutragen. Wir kniipfen 
jedoch schon an diese Verdffentlichung die Einladung an 
die Kollegen, an dieser Erprobung des neuen Schemas teil- 
zunehmen und die Krankbeitsformen in den Jahresberich- 
ten auch nach demselben aufzufiihren. Wir bitten derartige 
Aufstellungen und # eventuelle Anderungsvorschlage an meine oder 
Wilmanns’ Adresse mitzuteilen. 


Nachtrag bei der Korrektur. 

Die vorliegende Abhandlung wurde meinerseits Anfang April 1912 
abgeschlossen. Inzwischen hat nun der ,,Deutsche Verein fur Psy- 
chiatrie“ auf der letzten Jahresversammlung in Kiel den BeschluB 
gefaBt, durch eine fiinfgliedrige Kommission Vorschlage fiir eine zeit- 
gemaBe Anderung der Statistik der Irrenanstalten ausarbeiten zu lassen; 
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dadurch ist die angeregte Frage nach einem geeigneteren Diagnosen- 
schema wider Erwarten rasch aktuell geworden. 

Die Absicht, die unseren Bestrebungen zugrunde lag, war, auf dem 
Wege personlichen Ubereinkommens und vorlaufig privater Verbreitung 
eines neuen Schemas der offiziellen Einfuhrung den Boden zu ebnen; 
dabei Avar uns das entsprechende Verfahren der Statistiker vorbildlich, 
das sich schon bei der Einbiirgerung des heutigen amtlichen Todes- 
ursachenverzeichnisses bewahrt hatte. Um in diesem Sinne eine gegen- 
seitige Verstandigung einzuleiten, haben wir unser Schema, das also 
zunachst fur einen kleineren Kreis bestimmt war, bis in die Einzelheiten 
durchgefiihrt. 

Da fiir die neuestens geplante Reform der offiziellen Statistik jedoch 
nur die Aufzahlung der hauptsachlichsten Krankheitsformen in Be* 
tracht kommen kann, sei es mir gestattet, nachtraglich darauf aufmerk- 
sam zu machen, auf welche Weise sich eine solche notwendige Verein- 
fachung an unserer Einteilung ohne Schivierigkeit bewerkstelligen laBt. 
Dabei diirfte es dem so entstehenden Schema und seiner Verstandlich- 
keit nur zum Vorteil gereichen, daB es die abgekiirzte Form eines bis 
in die Details durchgearbeiteten klassifikatorischen Systems darstellt. 

Di ese fur eine allgemeine Statistik vereinfachte Ein¬ 
teilung gestaltet sich folgendermaBen: 

1. Originar-paranoische Formen 

a) Originar-paranoische Konstitution, 

b) Pathologische Entwicklungen: 

Querulantenwahn, Paranoia. 

2. Manisch-depressive Formen 

a) Manisch-depressive Konstitution, 

b) Manisch-depressives Irresein. 

3. Andere psychopathische Formen 

a) Psychopathische Konstitutionen, 

b) Pathologische Reaktionen. 

4. a) Imbezillitat (organische Form), 
b) Idiotie. 

5. Kretinismus. 

6. Alkoholismus. 

7. Morphinismus usav. 

8. a) Dementia paralytica progressiva, 
b) Lues cerebri. 

9. Psychosen bei andem Krankheiten der Zentralorgane (Hirn- 
tumor U8w.). 

10. Psychosen nach traumatischer, chemischer oder thermischer 
Gehirnschadigung. 

11. Psychosen bei akuten, toxisch wirkenden Krankheiten. 
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12. Psychosen bei Erschopfungen (Wochenbett usw.). 

13. Dementia praecox 

a) Jugendformen, 

b) Spatformen. 

14. Epilepsie mit und ohne Seelenstorung. 

15. Senile und arteriosklerotische Prozesse. 

16. Unklare Falle.. 

17. Nicht geisteskrank und nicht psychopathisch. 

Auf die Grundsatze, nach denen diese Vereinfachung vorgenommen 
worden ist, werde ich ineinerdemnachst in dieserZeitschrifterscheinenden 
Arbeit iiber psychiatrische Statistik zuriickkommen. 
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Zur Klinik der Paranoia. 


Von 

Oberarzt Dr. H. Banse. 

(Aus der Provinzial-Heilanstalt Lauenburg i. P. [Direktor: Geh. Medizinalrat 

Dr. Siemens].) 

(Eingegangen am 16. Juui 1912.) 

Das Krankheitsbild der Paranoia hat Kraepelin in den letzten 
(6. und 7.) Auflagen seines Lehrbuches so eng umgrenzt, daB die Zahl 
der einwandfreien Falle auf ein Minimum zusammenschrumpft. und daB 
es nur noch eine Frage der Zeit zu sein scheint, wann der vordem so 
umfassende Begriff aus der Diagnostik verschwinden wird. Auf der 
einen Seite will Specht 12 ) den groBten Teil der noch ubrigen Falle deni 
manisch-depressiven Irresein zuzahlen, auf der andem fiihrt die Zahl 
der ,, Cbergangsfalle ‘ ‘ von der Paranoia zur Dementia praecox und die 
Unmoglichkeit, zwischen ihnen eine scbarfe Grenze zu ziehen, zu der 
Neigung, auch die wenigen echten Paranoiafalle als milder verlaufende 
Formen der Dementia praecox einzuverleiben. 

Wevgandt 16 ) konnte unter 3000 Fallen nur dreimal die Diagnose 
Paranoia als vorlaufig zutreffendste stellen und will daber bis zur 
Moglichkeit einer vollig befriedigenden Klassifizierung den alten, 
vertrauten Begriff noch weiter bestthen lassen. Klipstein 5 ), der zahl- 
reiche und langdauemde Sinnestauschungen, femer die Wahnbildungen, 
die fur Dementia praecox bezeichnend sein sollen, bei langjahrig Kran- 
ken ohne erhebliche EinbuBe der allgemeinen Geistesfahigkeiten und 
ohne katatonische Erscheinungen gesehen hat, wahrend andere Falle 
ohne jene eigentumlichen Willensstorungen rasch in deutliche geistige 
Schwache iibergingen, schheBt daraus, daB die Paranoia eine Verlaufs- 
form der Dementia praecox bilde. Schneider 13 ) erkennt in dem klini- 
schen Bilde der Paranoia keine Krankheit, sondem einen Symptomen- 
komplex, der entweder eine, prinzipiell heilbare, durch krankhafte 
Affektiiberfulle bedingte Urteilstriibung bei Psychopathen oder das 
Produkt einer abgelaufenen oder pausierenden Krankheit ist, meist 
der Dementia praecox. Bleuler 3 ) kommt zu der Ansieht, daB der 
Mechanismus der Wahnbildung bei der Paranoia fur unsere jetzigen 
Untersuchungsmethoden identisch ist mit dem bei der Schizophrenic, 
und halt es fur moglich, daB die Paranoia eine ganz chronisch verlau¬ 
fende Schizophrenic ware, die so milde ist, daB sie gerade noch zu Wahn- 
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ideen fiihren kann, deren weniger auffallende Symptome wir aber nicht 
nachweisen konnen. Er wiirde das fiir auBerst wahrscheinlich halten, 
wenn es haufiger vorkame, daB zu einer anfanglich reinen Paranoia 
spater noch schizophrene Symptome kamen. 

Andere Psychiater dagegen sind der Ansicht, daB es nicht angehe, 
jede Psvchose nur deshalb, weil sie in dem engen Rahmen der jetzigen 
Kraepelinschen Paranoia nicht paBt, zur Dementia praecox zu 
rechnen. Kraepelin 7 ) selbst erkennt dasVorkommen vonFormen, die 
vom Vorbilde seiner Paranoia abweichen und sich doch der Dementia prae¬ 
cox nicht einordnen lassen, an. In den letzten Jahresberichten aus einer 
Klinik wird ebenfalls auf die Notwendigkeit emeuten Studiums solcher 
Falle hingewiesen. Auch Merklin 10 ) fordert zur weiteren Klarung der 
groBen Gruppe von Halluzinanten mit Erhaltenbleiben der Intelli- 
genz auf. Albrecht 1 ) und Saiz 11 ) fanden in ihrem Material Falle, die 
sie zur Dementia praecox zu rechnen Bedenken tragen, und die sie auch 
nicht zur Paranoia rechnen konnen. Sehr treffend sagt Stransky 14 ): 
„Es stimmt nicht, daB solche Falle (mit weitverzweigten Wahnbildungen) 
durch die Bank psychisch inkoordiniert oder affektiv stumpf werden, 
oder sonstwie schizophren entarten miissen; und darauf kommt es doch 
vor alien Dingen an; ich kann mich nicht entschlieBen, einen Fall von 
Paranoia, bloB weil er reichlicher halluziniert und reichlicher Wahn- 
gebilde produziert, darum schon nicht mehr zur Paranoia zu rechnen." 

Kraepelin, der doch sonst immer vor t)berschatzung des Einzel- 
symptoms wamt, sieht in dem Vorkommen des Wahnes korperlicher 
Beeinflussung ein differentialdiagnostisches Zeichen fiir Dementia 
praecox. ,,Die Vorstellung, das fremde Gewalten auf dem Wege der 
Telepathie in das Getriebe des eigenen Korpers, in Empfindungen, 
Gedanken, Willenshandlungen eingreifen, ist, wie mir scheint, gerade 
nichts anderes, als der Ausdruck eben jener Willensstdrung, die auch 
in dem ganzen auBeren Verhalten der Kranken mit Dementia praecox 
erkennbar wird.“ 

Fiir die Empfindungen kann ich mich dieser Ansicht nicht anschlie- 
Ben. Es liegt im Wesen der Halluzinationen, daB sie nach auBen pro- 
jiziert werden. Ebenso, wie ein Kranker die Stimme, die in seinem 
kranken Gehim entstand, von auBen her zu horen glaubt, muB er folge- 
richtig entsprechend gleiche Gefiihlstauschungen als etwas von auBen 
Kommendes auffassen und ihre Entstehung je nach seinem Bildungs- 
grade zu erklaren suchen. Ob der Kranke glaubt, eine auBenstehende 
Gewalt mache ihm unangenehme Sensationen oder ob er von ihr in 
seinem Denken und Handeln sich beeinfluBt glaubt, ist etwas Grund- 
verschiedenes, und dieser Unterschied muB meines Erachtens in der 
allgemeinen Symptomatik scharfer beachtet werden, als bisher. Wo 
wir solche Beeinflussung des Handelns finden, da werden wir allerdings 
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geneigt sein, a priori Dementia praecox anzunehmen. DaB Beein- 
flussungswahn auf psychomotorischem Gebiete mit Storungen auf 
sensoriscnem Gebiet durchaus nicht eine klinisch immer gleichzeitig 
auftretende und also praktisch untrennbare Einheit ist, hat Albrecht 
schon angedeutet 1 ) und Hermann 4 ) weist den physikalischen Ver- 
folgungswahn als Symptom der psychosensorischen Sejunktion in ein 
anderes Gebiet, als die psychomotorische Sejunktion des Katatonikers, 
will ihn allerdings eben als Zeichen der Sejunktion fur pathognomisch 
fiir die Schizophrenie ansehen. DaB Kraepelin selbst korperliche 
Beeinflussungsideen jetzt nicht mehr fiir die Dementia praecox allein 
reserviert, beweist der letzte Jahresbericht aus seiner Klinik, in dem 
Kranke mit solchen Ideen als Manisch-Depressive beschrieben werden. 

Um nach diesen Vorbemerkungen auf daseigentlicheThema meiner Ab- 
handlung zu kommen, will ich im folgenden an der HandeinigerFalle, die 
weder zur Kraepelin schen Paranoia im heutigenSinne, noch zurDementia 
praecox gerechnet werden konnen, den Versuch machen, die Grenzlinie 
zwischen den beiden Gruppen so zu verlegen, daB den Forderunger der 
klinischen Erfahrung besser Rechnung getragen werden kann. 

Fall 1. A R., Restgutsbesitzer, geb. 1848. Die Mutter ist „ein bischen 
komisch, nicht gerade geisteskrank, nur daB sie ihre eigenen Manieren hat". Der 
Vater soil manchmal „so verbissen 44 gewesen sein. Sonst ist nichts Belastendes 
bekannt. R. erbte 1886 das bei Aufteilung des Rittergutes Z. Ubriggebliebene 
Rest gut. In den nachsten Jahren bildete sich bei ihm die wahnhafte VorsteUung, 
das Restgut habe die Rittergutsmatrikel, und er selbst sei als Besitzer des Gutes 
Patron der Kirche und ihrer Filialkirchen und damit zugleich Eigentiimer des 
Landbesitzes der Kirche. Der Zeitpunkt des Anfanges der Erkrankung ist nicht 
mehr genau zu ermitteln, doch geht aus dem Gutachten des Arztes, der ihn der 
Anstalt iiberwies und der ihn genau kannte, hervor, daB sich das Leiden im Laufe 
von vielen Jahren allmahlich ohne Erregungszustande entwickelt hat. R. selbst 
bezieht sich in seinen Schreiben haufig auf eine Sitzung der Gemeindevertretung 
ira Jahre 1888, in der ein Kompatronat fiir das Kirchspiel gegen seinen Einspruch 
als bestehend anerkannt worden sei. Man kann also wohl annehmen, daB er damals 
schon krank war. Das Dokument, in dem sein Vater als alleiniger Patron und Be¬ 
sitzer des Kirchengutes anerkannt worden sei, ist nach seiner Behauptung von dem 
damaligen Pastor entschieden vemichtet worden. Uberhaupt halt er fur die trei- 
benden Krafte der gegen ihn angezettelten Bewegung, die ihn aus seiner Patronats- 
gewalt verdrangen soli, die Pastoren, die durch Bestechung Leute dazu gewonnen 
ha ben, als Kompatrone gegen ihn aufzutreten. Die Pastoren beabsichtigen, sich 
durch dies Vorgehen den Pfarracker zu Unrecht anzueignen. In den folgenden 
Jahren wurde R., da er mit seinen Anspriichen nicht durchkam, zunehmend miB- 
trauisch gegen seine Umgebung und glaubte, von alien Leutcn, die mit ihm in 
Beriihrung kamen, betrogen und hintergangen zu werden. Er auBerte damals, 
er schatze ein Haupt Vieh hoher als einen Menschen, und wolle lieber einen Haufen 
Menschen, als einen Haufen Schweine totschieBen. Seine Kompatrone seien furs 
Siindenregister und ohne Gottes Gnade. Alles, was in Z. vorkomme, sei lauter 
Hollengetriebe usw. 

AnlaBlich der Xeubesetzung der Pfarrstelle im Jahre 1899 verlangte R. das 
Recht, den Pfarrer allein zu emennen, die anderen Pat rone hat ten gar nichts 
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zu sagen. Wenn sie sich ihm nicht fiigen wollten, so werde er seine Kirche und seine 
Pfarre schlieBen. Er forderte von dem neuen Pastor Herausgabe des ganzen Pfarr- 
und Kirchenvermogens und drohte, ihn aus dem Hause herauszuwerfen. Auch den 
Gemeindevorsteher, der Steuem von ihm eintreiben wollte, bedrohte er. Als Be- 
sitzer des Kirchen- und Schulvermogens sah er nicht ein, wie er zum Zahlen von 
Kirchensteuer und Schulgeld verpflichtet sein konne. In der Folge bel&stigte er 
den Gemeinderat durch wiederholte Mitteilung, daB er die Entlastung der Kirchen- 
rechnung verweigere, und durch Erlasse, in denen er umgehende Ausfuhrung 
von Reparaturen am Pfarrhause anordnete. Der zunehmenden Verschuldung seines 
Besitzes wegen, die durch die vielen Prozesse und die Konzentration seiner T&tig- 
keit auf das Durchsetzen seines vermeintlichen Rechtes und die damit verbundene 
Vemachl&ssigung seiner Wirtschaft herbeigefiihrt wurde, sah sich im Jahre 1903 
die Landschaft zum Einschreiten veranlaBt. Der Deputation, die den R. zu diesem 
Zwecke aufsuchte, wies er die Tiir. Darauf beantragte die Ehefrau R.s Entmiin- 
digung, die dann am 12. Nov. 1903 ausgesprochen wurde. Der Vormund setzte 
natiirlich einen Verwalter auf das Gut, gegen den R. bald sehr eingenommen war, 
und dem er MiBwirtschaft und Betrug vorwarf. Im M&rz 1904 leitete die Land¬ 
schaft die Sequestration des Gutes ein. Als zu diesem Zwecke Beauftrage in Z. 
eintrafen, verriegelte er Tiiren und Fenster und floh aufs Feld. Mit Hilfe eines 
Gendarmen wurde er wieder aufgegriffen, und da er mit einem Revolver bewaffnet 
war, den er sich iibrigens gutwillig wieder abnehmen lieB, brachte man ihn als 
gemeingefahrlich nach Lauenburg in die Anstalt. Das war am 16. Marz 1904. 
Bei der Aufnahme verhielt sich R. ruhig, erklarte sich fiir gesund und sprach die 
Hoffnung aus, daB sich alles bald aufklaren werde. Korperlich bot er bis auf groBe 
Perforationen in beiden Trommelfellen und eine entsprechende Schwerhorigkeit 
nichts Auffallendes. t)ber seine Wahnvorstellungen gab er bereitwilligst Aus- 
kunft. Auch benutzte er die ersten Tage dazu, in langen Aufs&tzen die Anfein- 
dungen, die er erlitten, und die Schlechtigkeit seiner Gegner darzustellen. Ge- 
dankenspriinge, Wortneubildungen und ahnliche fur Schizophrenic charakteristi- 
sche Storungen fehlen, die Schrift ist korrekt und gleichmaBig; doch fallt eine um- 
standliche, schleppende Ausdrucksweise bei einem verzwickten Satzbau auf, 
der wohl aus Mangel an Bildung von grammatischen Fehlem wimmelt. Ich lasse 
hier ein paar herausgegriffene Satze folgen: „Im Gegenteil aber fiir die personlichen 
Patrone haben samtliche Pastoren das nur im Auge gehabt, den Kirchenpatron 
zugrunde zu rich ten um das Wohl im Kirchenvermogen den Kompatronen zu er- 
halten und alsdann von Gott noch Segen zu erbitten. Dies nun im wahren Sinne 
als Kompatronat zu bleiben, ist wohl durch die Maigesetze in den 70er Jahren 
zerstort worden. Eine Aufnahme nach Observanz im Jahre 1888 am 17. November 
ist durch betriigerische List, obgleich ich es personlich vemeinte, wohl ein Kom¬ 
patronat desselben Jahres in das Protokollbuch eingetragen worden und sind 
Tagesordnungen von dem damaligen Pfarrer N. N. nie aufgefiihrt, welche eine 
gerechte Auffassung samtlicher Beteiligten hatte hervorrufen konnen.“ Als Be- 
griindung der unbeholfenen Schreibweise mag vielleicht zum Teil die Schwer- 
horigkeit des R. dienen In Briefen an seine Verwandten zeigt er einen vielklareren 
Stil, besonders dann, wenn er sich der plattdeutschen Sprache bedient, die er gut 
beherrscht, und in der er offenbar aufgewachsen ist. Nachdem R. in den ersten 
Tagen ganz ruhig gewesen war, begann er bald auf Entlassung zu dr&ngen, da 
seine Wirtschaft ohne ihn zugrunde gehe. Nach einem Monat entwich er durch 
ein offenstehendes Fenster. wurde aber bald wiedergebracht, beschaftigte sich dann 
in it Schreiben und Lesen und betciligte sich an geineinsamen Spaziergiingen, wo- 
bei er immer nach Gelegenheit zur Flucht Ausschau hielt. Meist war er ruhig, 
dehnte seinen Wahn auf seine neue Umgebung nur insoweit aus, als er eine aus 
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seiner Heimat stammende Pflegerin der Spionage verdachtigte, korrigierte ihn 
aber in keiner Weise. Zeit weise traten leichte Verstimmungen auf, in denen 
groBere Reixbarkeit and lebhaftes Dr&ngen auf Entlassung auffielen. Am 1. Ok* 
tober entwich er wieder durch ein Fenster, dessen DomverschluB er mit einem selbst- 
gefertigten Vierkant geoffnet hatte. Nach elf Tagen wurde er von Z. aus wieder 
zur Anstslt gebracht, nachdem er inzwischen einen ganz freundlichen Brief an 
den Direktor geschrieben hatte. Im weiteren Verlanfe wechselten Zeiten der 
Zuruckhaltung mit Zustanden groBerer Erregung, in denen er Fluchtversnche unter- 
nahm und die Pfleger und Arzte uberreden wolhe, ihm bei Gelegenheit zur Flucht 
zu verhelfen. Einmal auQerte er den Plan, den Direktor niederzuschlagen und dann 
zu fliehen; der Pfleger sollte sich so weit wegbegeben, d&B er dann nicht recht- 
zeitig zu Hilfe kommen konne. Mehrmals gelang ee ihm, mit selbstgefertigten Nach- 
schlusseln zu entkommen, doch wurde er immer bald wieder angehalten und zuruck* 
gebracht. Xie haben sich diese Zustande groBerer Lebhaftigkeit bis zur Hohe einer 
maniakalischen Erregung gesteigert. Am 26. Juni 1908 klagte R., bei dem bisher 
hypochondrische Klagen nicht vorgekommen waren, uber Serumfiille des Elutes, 
die eine Folge der serumreichen Erbsen- und Bohnenkost sei, und zeigte zum 
Be weise dafiir Brand blase n vor, die er sich bei einer Priigelei mit einem gewalt- 
tatigen Epileptiker, bei der sein Pfeifenkopf zerbrach, zugezogen hatte. Anfang 
1909 fuhrte er rheumatische Beachwerden auf Serumstauung zuruck. Der Stick- 
stoff lagere einen Meter hoch im Zimmer. Anfang 1910 beklagte er sich dariiber, 
daB er nachts mit Kohlenoxyd vergiftet werde. Im April 1910 stopfte er die Ven- 
tilationsoffnungen zu, um den Gasstickstoff nicht in den Saal zu lassen. Im No¬ 
vember 1910 behauptete er, die giftigen Winde aus Spitzbergen hatten ihm den 
Augennerv ruiniert. Seitdem ist eine Veranderung nicht eingetreten. Das ur- 
spriingliche Wahnsystem ist nicht weiter ausgebaut worden, es wird aber vollig 
im alten Umfange aufrecht erhalten. Fiir gewohnhch verh&lt sich der Ejranke 
sehr zuruckhaltend, wird leicht verlegen, wenn man ihn anredet, laBt sich aber auf 
Gesprache ein und zeigt dhrchaus keine Krankheitseinsicht. Periodisch f&ngt er 
an, zu querulieren, auf Entlassung zu drangen und die Aufhebung seiner Ent- 
miindigung zu betreiben. Als Bindeglieder schieben sich zwischen diese beiden 
Extreme Zeiten ein, in denen er unbefangen mit anderen Kranken verkehrt, Ge¬ 
sprache mit ihnen anfangt und einen gewissen Humor entwickeln kann. 

Zu8ammenfassung: R. ist cin erblich belastetei, durcb friih er- 
worbene SchwerhOrigkeit in seiner geistigen Entwicklung aufgehaltener 
Mensch. Etwa vom 35.—tO. Lebensjahre an bildet sich bei ihm ganz 
allmahlich ein dauemdes, unerschiitterliches Wahnsystem auf kom- 
binatorischem Wege. Kann man bis dahin die Krankheit zwanglos 
der Kraepelinschen Paranoia zurechnen, so kommt als Fremdes nach 
langjahrigem, unveranderten Bestande das Auftreten von hypochon- 
drischen Beschwerden hinzu, die mit dem bestehenden „System“ nicht 
das mindeste zu tun haben, und die als etwas von auBen Kommendes 
zunachst noch, wenn auch auf eine recht barocke Weise, durch die Zu- 
sammensetzung der Nahrung, spater aber fiir uns ganz unverstandlich 
erklart werden. Auffallend sind femer die endogen bedingten Stim- 
mungschwankungen. Im Denken, Wollen und Handeln bleibt R. 
dauemd geordnet und seinem Wahne konsequent. Anzeichen eines 
Defektes sind, von dem Wahnsystem abgesehen, als Folge der ICrank- 
heit nicht zu erkennen. 
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Fall 2. O. P., Lehrer, geb. 1860. Der Vater, ebenfalls Lehrer, war reizbar und 
heftig in seinem Benehmen, gegen die Vorgesetzten ungebiihrlich. Die Mutter 
erregte durch „rauhen Charakter“ AnstoB. P. kam friih aufs Gymnasium und 
machte dort gute Fortschritte. Er war sehr ehrgeizig und daher sehr ungliicklich, 
als der Vater, der in recht kiimmerlichen auBeren Verhaltnissen lebte, ihn von der 
Tertia weg aufs Seminar schickte. Im Oktober bestand P. die erste Lehrerpriifung, 
war danach ein halbes Jahr lang Hauslehrer und trat dann als Lehrer an der Ge- 
meindeschule eines kleinen pommerschen Hafenortes in S. ein. Von dieser Zeit 
an (iiber sein friiheres Verhalten ist nichts Beziigliches bekannt) macht sich bei 
ihm ein Zustand andauernder leichter konstitutioneller Erregung bemerkbar. 
Er ist lebhaft, zeigt ein gehobenes Selbstgefiihl und groBes Selbstvertrauen; dabei 
ist er leicht reizbar, zu explosiven Zomausbriichen geneigt, aber schnell wieder 
beruhigt. Nebenher gehen allerhand hypochondrische Bescliwerden, und zwar der 
Erregung vollkommen synchron, und nicht etwa im Sinne von Manie und De¬ 
pression wechselnd. Die Erregung, in deren Hohe leichte Schwankungen unver- 
kennbar sind, ist nie so weit angestiegen, daB ein echt manisches Zustandsbild 
resultiert w&re. Auf seine Gymnasialbildung war P. sehr stolz und hielt sich fur 
besser als seine Kollegen, die er verachtete. Er suchte AnschluB in hoheren Ge- 
sellschaftskreisen, ohne damit Erfolg zu haben. Dabei lebte er iiber seine Verhalt- 
nisse, machte Schulden und bat dann die Regierung um Hilfe. Ohne Gewohnheits- 
trinker zu sein, genet P. doch gelegentlich in die Gesellschaft von Zechem und be- 
teiligte sich einmal an nachtlichem StraBenunfug, was seine Stellung als Lehrer 
in dem kleinen Orte natiirlich sehr schwierig gestaltete. Als dann Beschwerden 
iiber P. bei der Schulinspektion eingelaufen waren, weil er sich zu t)berschreitungen 
des Ziichtigungsrechtes hatte hinreiBen lassen, und als er deswegen vernommen 
werden sollte, steigerten sich seine nervosen Beschwerden, und er verlieB kurzer- 
hand seine Schulstelle, um sich nach Berlin zu begeben, wo ihm auf ein Immediat- 
gcsuch an die Kaiserin hin ein Freibett in eineni Krankenhause gewahrt wurde. 
Hier hielt er es nicht lange aus, sondern ging nach kurzer Zeit in eine Kaltwasser- 
heilanstalt nach Stettin und dann weiter in ein groBeres hinterpommersches 
Krankenhaus. Da er auch hier keine Heilung fand und seine Geldmittel erschopft 
waren, suchte er Unterkunft im Eltemhause. Hier kam es dann zu wenig erquick- 
Uchen Auftritten zwischen Vater und Sohn, die zu Priigeleien und schlieBlich zu 
gegenseitiger gcrichtlicher Belangung fiihrten. P. wurde auf Grund eines gerichts- 
arztlichen Gutachtens, daB er an aktiver Melancholie leide. auf Grund des § 51 
freigesprochen. Xach dicsem Gutachten entsprach P.s Zustand damals genau 
dem oben geschilderten allgemeinen Verhalten. 1889 reichte P. ein Gesundheits- 
attest ein und bat um Wiederanstellung im Schuldienste. Es wurden ihm zunachst 
einige Vertreterstellen angewiesen, und obgleich er sofort durch sein egozentrisches 
und riieksichtsloses Betragen AnstoB erregte, wurde er doch nach bestandener 
zweiter Lehrerpriifung fest angestellt. Wieder konnte er sich mit seinen Kollegen 
nicht vertragen, und bald kamen auch wieder Klagen iiber heftige Ziichtigungen. 
Die Folge waren wiederholte Versetzungen. Vom Herbst 1892 an war P. auf einer 
Schulstelle in einem entlegenen Dorfe gezwungen, im Gasthause zu essen. Wahrend 
er sonst immer sehr sohde lebte, hat er hier ein halbes Jahr lang anscheinend ge- 
wohnheitsmaBig starker getrunken. Einigemal kneipte er ganze Nachte durch, 
und es kam dann vor, daB er am nachsten Tage in sehr unvollstandiger Toilette 
das Schulhaus offnete, als die Kinder schon drauBen warteten, und dann in diesem 
Aufzuge das Schulzimmer heizte, um sich nachher erst vollig anzuziehen. Im Unter- 
richt stieB er durch sein burschikoses Benehmen an, und zog sich den Zorn der 
Bauem besonders dadurch zu, daB er den Kinder Spitznamen gab. Es lag damals 
also offenbar ein Stadium leicht hypomanischer Stimmung vor, wobei ich nicht 
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entscheiden will, ob der AlkoholgenuB oder die Hypomanie das Primare war. Eine 
damals auf einer Lehrerkonferenz abgehaltene Lehrprobe fiel im Gegensatz zu 
eeinen sonstigen Leistungen sehr schlecht aus. Es folgte naeh der Versetzung auf 
eine andere Lehrerstelle, wo es bald wieder zu Differenzen mit der vorgesetzten 
Behorde kam, erst eine langere Beurlaubung w’egen seiner hypochondrischen Be- 
schwerden und bald darauf seine Pensionierung am 1. Mai 1895. Dem Arzte, 
der ihn damals untersuchte, fiel neben dem schon geschilderten Charakter der 
HaB des P. gegen seine Eltem auf, die ihn zur Laufbakn des Dorfschullehrers 
gezwrungen hatten, und seine Ncigung, in der AuCenwelt etwas Feindliches zu 
sehen. Im Laufe der Unterhaltung entschliipfte dem P. die Bemerkung, schon 
auf seiner ersten Lehrerstelle habe man ihn vergiften wollen. Weitere Angaben 
machte" er nicht, sondern suchte die AuBerung zu etwas Harmlosem zu verdrehen. 
Er habe es nur bildlich gemeint. Das Gutaehten nahm an, P. dissimuliere, und 
auBerte sich dahin, daB chronische primare Verriicktheit vorUege. Nachdem P. 
auf dies Gutaehten hin mit einer Pension von jahrlich 275 Mk. in den Ruhestand 
versetzt worden war, suchte er sich in den nachsten Jahren teils als Privatlehrer, 
teils als Bureaubeamter einen Nebenverdienst zu verschaffen, brachte es auch 
voriibergehend zu ganz stattlichen Einnahmen, hielt es aber nirgends lange aus 
und muBte schlieBlich immer wieder beim Vater, der selbst inzwischen pensioniert 
worden war, seine Zuflucht suchen. Die Regierung bestiirmte er inzwischen 
mit immer neuen Bittstellereien und erreichte dadurch, daB ihm jahrlich etwa 
200 Mk. an Beihilfen gewahrt wurden. Zur Begriindung seiner Gesuche fuhrte 
er immer deuthcher an, er habe seine Gesundheit im Staatsdienste eingebiiBt, 
und der 8taat miisse daher jetzt fiir ihn sorgen. t^berall sei er hinausgedrangt 
worden, und durch diese Umtriebe seiner Umgebung sei seine Gesundheit schwer 
geschadigt. Der untersuchende Arzt habe unmoglich iibersehen konnen, daB er 
nicht 25, sondern 75% erwerbsunfahig sei. Man hatte ihm also auch 75% seines 
Gehaltes als Pension geben mlissen, statt 25%. Er drohte im Jahre 1899, er werde 
das Verfahren bei seiner Pensionierung einer Revision unterziehen lassen, wenn 
nicht bald Abhilfe geschaffen wiirde. Er brauche mindestens 600 Mk. zum Leben. 
Die Summe, die vom Tage seiner Pensionierung an gerechnet hieran fehlte, forderte 
er mit Zinsen als Nachzahlung. Im Jahre 1900 hatte P. sich in einem auswartigen 
Regierungsbezirke um Erteilung eines Unterrichtserlaubnisscheines beworben. 
Als ihm dieser, wie er erfuhr, auf Grund der Auskunft der Regierung seines Heimat- 
bezirkes verweigert wurde, verlangte er Einsicht in seine Personalakten, in denen 
nach seiner tjberzeugung verleumderische Angaben seiner Feinde aufgezeichnet 
sein muBten, und wandte sich, als ihm diese verweigert wwde, um Hilfe an die 
Staatsanwaltschaft. Inzwischen wurde nach dem Tode des Vaters, der ihn noch 
immer iiber Wasser gehalten hatte, P.s Pension auf jahrlich 500 Mk. erhoht. 
Diese Verbesserung seines Einkommens fand P. „ziemlich belanglos“, bestand auf 
seiner vorher gestellten Nachforderung und erbat immer von neuem Unterstiitzun- 
gen, die ihm auch offers in recht erheblichen Betragen gewahrt wurden. Wie P. 
nachher angab, hat er sich in dieser ganzen Zeit von einem Lehrer N. in 8., dera 
Orte seiner ersten Tatigkeit, verfoigt geglaubt und iiberall bemerkt, daB dieser 
seine Umgebung gegen ihn aufhetzte und bei allemUnangenehmen, was ihm wieder- 
fuhr, seine Hand gegen ihn im Spiele hatte. Der N. veranlaBte die falschen Angal>en 
des Arztes, auf dessen Gutaehten hin er pensioniert wurde usw r . Mehrfach bemerkte 
P. im Kaffee, im Wasch- und Trinkwasser eigenartige Giftstoffe, die ihm Ver- 
dauungsbeschwerden verursachten, und die zw T eifellos auf N.s Veranlassung 
von seinen Wirtinnen dahinein praktiziert worden waren. N. haBte ihn aus Eifer- 
sucht, weil P. in 8. bei den heiratsfahigen Damen sehr beliebt gewesen war, obgleich 
er sie als tief unter seinem Niveau stchend verachtet hatte. Mit diesen Damen, 
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die durch P.s Vemachlassigung gegen ihn aufgebracht waren, schmiedete N. 
ein Komplott, an dem auch eine reiche Erbin, die P. einmal angeschw&rmt hatte, 
ohne mit ihr in Beriihrung kommen zu konnen, teilzunehmen durch die Drohungen 
N.8 gezwungen wurde. Sie, eine jetzt verehelichte X., und N. folgten ihm nach 
Stettin, wo er damals wohnte, spionierten sein Tun und Treiben aus, und brachten 
ihm wieder mit seiner Wirtin im Bunde Gift bei, urn ihn seiner Zeugungsfahigkeit 
zu berauben. Er sah die beiden nicht, merkte aber, daB sie hinter der Tiir oder 
im Nebenzimmer waren, und horte damals zuerst vereinzelte Bruchstiicke der 
Unterhaltung, liber die er sorgfaltig Buch fiihrte. Einige Beispiele: „Armer P., 
armer Schlot, schnappe nur ja nach der Angel ni?ht,“ damit warer. die hubschen 
und reichen Madchen gemeint. Er sei ein Romacher (= Schauspieler) ein Stall- 
schreiber, Stangenreiter, die Augen sollten ihm ausgestochen werden, damit er 
nicht mehr nach den Madchen sehen konne, usw. Offenbar von befreundeter Seite 
kam der Rat, er solle sich einen Kugelpanzer anschaffen. Er floh aus Stettin, 
wurde aber von den beiden, zu denen Bicli bald noch weiterer Anhang gesellte, tiber- 
all verfolgt, und fand nirgends Ruhe. Seine Anspruche an die Regierung waren in- 
zwischen auf 25 000 Mk. angewachsen, die er in immer neuen Eingaben einforderte. 
Da er schlieBlich die Beamten der Regierung der Unterschlagung bezichtigte 
und in seinen Schreiben einen hochst beleidigenden Ton anschlug, so sah man sich 
genotigt, gegen sein Treiben einzuschreiten, und P. wurde am 18. Dezember 1909 
der Lauenburger Anstalt zugefiihrt. Hier zeigte er im Anfang ein ganz geordnetes 
Benehmen, wenn auch seine leicht gehobene Stimmung, seine Lebhaftigkeit, seine 
Lust an theatralischen Gesten und an gewahlter und eleganter Sprache, die mit 
fremdsprachhchen Phrasen reichlich ausgeschmiickt wird, auffielen. Er suchte 
sich die Zeit durch Studien, Lektiire, Turniibungen, Griindung eines „Gesangvereins“ 
von Kranken und namentlich durch eifriges Betreiben seiner Entlassung zu ver- 
treiben. Wahrend er zuerst mit der Behandlung sehr zufrieden war, bemerkte 
er bald, daB N. und Konsorten ihn auch hier verfolgten und Arzte und Pfleger 
durch Bestechung fur ihre Plane zu gewinnen suchten. Er horte jetzt nicht mehr 
vereinzelte Satze, sondern ganze Gesprache seiner Feinde, die ihm den Samenstand- 
punkt beibringen, d. h. ihn sterilisieren wollten, und erklarte dies bald als eine beson- 
dere Sehergabe, bald als Zusprechen durch drahtlose Telegraphie. Auf unerklarte 
Weise gewann N. von weitem EinfluB auf sein korperliches Befinden und verursachte 
ihm allerhand Beschwerden; auch wurde das Essen auf seine Veranlassung mehr- 
fach vergiftet. Durch hartnackig wiederholte Fluchtversuche brachte P. es nach 
etwa D/ojahrigem Anstaltsaufenthalte dahin, daB er auf die Abteilung fur Un- 
ruhige verlegt werden muBte. Hier begann er im Herbst 1911 auch Gestalten zu 
sehen. Von seinen Stimmen hatte er schon vorher erfahren, daB sich eine ihm be- 
freundete Partei gebildet babe, die darauf aus sei, den MiBstanden im Irrenwesen 
zu steuem, und die zunachst ihn befreien wollte. Der Gruppe, die aus einfluB- 
reichen Leuten der Beamtenschaft und der Hochfinanz besteht, steht- ein Kapital 
von vielen Millionen zur Verfugung, das zum Teil in der Anstaltskasse hinterlegt 
ist. Auf der neuen Station sah er am Fenster eines gegeniiberlicgenden Hauses, 
das er fur ein Pensionat halt, Herren diescr ihm freundlichen Gruppe, die ihm mit- 
teilten, was fiir Schritte zu seiner Entlassung sie tun wollten. Leider hat sich aber 
in dem Pensionat auch der alte Feind N. eingerichtet, der dort mit den ihm zuge- 
tanen Frauen schiindliche Orgien feiert, und der im Verein mit der von ihm be- 
stochenen Anstaltsleitung P.s Freunde immer wieder durch Vorspiegelung falscher 
Tatsachen zum Abzuge bewegt. P.s Mutter, die von der baldigen Befreiung des Sohnes 
erfahren hatte und herbeigeeilt ist, wird von N. gewaltsam festgehalten und fort- 
gesetzt auf das grausamste miBhandelt. 

VVie beim vorigen Fall, sind auch bei P. leichte endogene St-immungsschwan- 
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kungen nicht zu verkennen, insofem dor Kranke bald aufdringlicher und leichter 
zu explosiven Zomausbriichen geneigt, bald ruhiger und zuriickhaltender ist. 
Eine Riickbildung des Wahnes oder gar Krankheitseinsicht tritt in den ruhigeren 
Zeiten in keiner Weise ein. Das Selbstgefiihl ist auch in diesen Perioden gehoben, 
und der Grundcharakter iiberhaupt unverandert. Unausgesetzt versucht P. 
die Arzte unter alien moglichen Versprechungen dazu zu bewegen, ihm zur Freiheit 
zu verhelfen. Mit der AuBenwelt sucht er Verbindung durch Briefe herzustellen. 
Im iibrigen hat sich P. doch noch ein recht lebhaftes Interesse an der Umwelt 
bewahrt, trotzdem sein ganzes Denken von seinem Wahne beherrscht ist. Er 
liest fleiBig, bcsonders popular-wissensohaftliche Werke, versucht sich auch an 
philosophischen Schriften und verfolgt die Tagesereignisse ira politischen Leben 
mit ruhriger Aufmerksamkeit. Bis auf seine explosiven Zomausbriiche, die ebenso 
schnell vergehen, wie sie gekommen sind, ist er in seinem Benehmen geordnet. 
Manieren und ahnliches fehlt vollig. 

Zusammenfassung: Erblich belasteter, konstitutionell leicht 
erregter Mann. Mit 26 Jahren tritt unter hypochondrischen Beschwer- 
den Wahnbildung auf, die sich zunachst rein kombinatorisch zu einem 
in sich geschlossenen System entwickelt. Im Alter von 46 Jahren kommen 
dazu Sinnestauschungen, zunachst nur von seiten des Gehors, spater 
auch Gesichtshalluzinationen und das unbestimmte Gefuhl, im k&rper- 
lichen Befinden auf dem Wege der Telepathie geschadigt zu werden. Die 
Sinnestauschungen, die zunachst den Charakter des Nebensachlichen, 
nur Bestatigenden haben, drangen sich im Laufe der Zeit immer mehr 
in den Vordergrund und entwickeln das System in einer von der urspriing- 
lichen abweichenden Richtung weiter, ohne mit diesem in einem logi- 
schen Widerspruch zu treten. 

Fall 3. E. H., Invalidenwitwe, geb. 1842. Der Vater war leicht erregbar, 
er starb an Lungenschwindsucht. Eine Schwester starb ebenfallfl an Schwindsucht. 
Ein verstorbener Bruder war Trinker. Pat. lemte gut. In der Entwicklung litt 
sie an Magenbeschwerden. Sie war Dienstmadehen und W irtschafterin. 4 un- 
eheliche Kinder. Ein Sohn ist „wie Feuer und Fett“, er schreit im Schlafe. Mit 
30 Jahren heiratete sie einen Kriegsinvaliden, der bald darauf starb. Vom Tode 
des Mannes an lebte die H., die sich immer schwach und wenig leistungsfahig fiihlte, 
sehr zuruckgezogen. Etwa im Alter von 40 Jahren fiel ihr auf, daB die Leute etwas 
gegen sie hatten, sie stichelten und g5nnten ihr nicht einmal den Kirchgang. Fremde 
sahen sie im Voriibergehen so an, daB sie dachte, „was bist du bloB u . In der Folge 
strengte sie mehrfach Beleidigungsklagen gegen ihre Bekannten an, die sie als 
leichtfertige Person verleumdeten. Sie wurde auch selbst einmal zu 2 Tagen 
Haft verurteilt, weil sie einer Bekannten zu Unrecht beleidigende AuBerungen 
unterschob. 1894 klopfte nachts jemand an ihre Tiir und begehrte EinlaB. Er 
habe gehort, daB sie fremde Manner annehme. Im Herbst 1897 wies sie zwei junge 
Madchen, die ihr Zimmer abgemietet hatten, aus der Wohnung, weil sie diese fiir 
Prostituierte hielt. Als diese sich dariiber beim Hauswirt beklagten, sah der so 
anders aus und griiBte die Frau H. nicht mehr. Er kiindigte ihr zum nachsten 
Termin, fing dann an, zu sticheln, wenn sie in die Kirche ging oder sonst das Haus- 
verlieB. Wenn sie durch den Hausflur ging, erzahlte er im Laden, an dem sie vor- 
beimuBte, sie verdiene ihr Geld in den Anlagen. Am 1. Oktober 1898 zog die H. 
in eine Parterrewohnung. Dort konnte sie keine Nacht sclilafen, weil an die Fenster 
geklopft wurde und t die Vorubergehenden schmutzige Worte riefen. Dann horte 
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sie, wie eine Nachbarin sagte: Lassen sie die Frau in Ruh, das ist eine ehrwiirdige 
Frau. Darauf antwortete drauBen ein junger Mann: ich will mir mal den Grau- 
kopf rausklopfen und sie’n Paar in die Fresse schlagen. Sie hat meiner Braut ihren 
Vater beleidigt. — So ahnlich ging es dann jede Nacht. Die Nachbarin leugnete 
natiirlich, irgend etwas davon zu wissen. Spater wurde ihr angedroht, die Unter- 
suchungskommission werde kommen und bei ihr revidieren. Im Oktober 1898 
horte sie, wie ein Korb durch das Zimmer gezogen wurde, und die Leute sagten, 
die Wasche gehore nicht ihr. Gleichzeitig war, wie in der Folge ofters, ein scheuB* 
licher Duft im Zimmer, der sich auf die Augen und den Kopf warf, daB die Haare 
ganz klebrig wurden. Der Pastor sei nachts im Zimmer gewesen, rief ihm dessen 
Frau zu. Bald nachher behauptete eine Stadtr&tin von ihrem Manne das gleiche. 
Spater merkte die Kranke ofters, das nachts Manner im Zimmer waren, die sie 
uberreden wollten, ihnen willfahrig zu sein. Sie roch dann jedesmal den Duft. 
Zum geschlechtlichen Gebrauch kam es aber nie. Sehen konnte sie die Manner 
nicht, fiihlte aber, daB sie sich zu ihr ans Bett setzten. Auch antworteten sie, 
wenn Frau H. sie aus dem Zimmer wies. Sie sagten ihr dann, sie sei betrunken. 
Endlich kamen die Stimmen auch am Tage. Nun suchte sie Zuflucht bei Bekannten; 
die wurden aber durchs Telephon angerufen, und lieBen sie bald fiihlen, daB 
ihr Besuch ihnen nicht recht sei. Infolge der nachtlichen Besuche und des Duftes 
wurde sie immer erregter, so daB sie ihrer Umgebung als krank auffiel. SchlieBlich 
brachte man sie am 29. Oktober 1898 ins Krankenhaus, nachdem sie nachts von 
ihren Feinden gepeinigt worden war, weil diese von ihr erfahren wollten, wo sie 
ihre Erspamisse habe. Es tat ihr alles weh. Sie hatte Brennen den Riicken herauf 
und keinen offenen Leib. Das machten zwei ihr bekannte Herren und Damen. 
Sie sprachen auch zu ihr, durchs Telephon wahrscheinlich. Vor Angst und Schmer- 
zen schrie sie und schimpfte gegen die Stimmen an. Tag und Nacht war sie in der 
Kur, konnte keinen Schlaf finden und horte, wie vom Elektrischen gesprochen wurde 
und von der Renten(= Rontgen)schnur. Sie wurde immer Frau Karl oder Emilie 
genannt und mit Du angeredet. Dabei streute ihr das immer vom Kopfe herunter, 
und es duftete stark. Sie hatte solche Schmerzen, daB sie sich kriimnite, und die 
Lippen ihr flogen. Am 2. Januar 1899 iiberfuhrte man die Kranke aus dem Kranken- 
hause in die Lauenburger Anstalt. Hier fiihlte sie sich anfangs ganz geborgen 
und war sehr zufrieden; sie horte wohl vereinzelte Stimmen, achtete aber nicht 
darauf. Im Gesprach zeigte sie sich sehr bemiiht, alles genau darzustellen, doch 
geriet sie leicht in Eifer und kam dann vom Thema ab. Bei der korperlichen Unter- 
suchung, die iibrigensnichts Auffallendes ergab, sehr zimperlich, bat sie die Pflegerin, 
nichts davon weiter zu erzahlen. Schon nach wenigen Tagen anderte sich die 
Stimmung, da die Beleidigungen und die korperlichen MiBhandlungen auch in 
der neuen Umgebung wiederauftraten. Sie wurde gebrannt, mit Nadeln gestochen, 
die Kniescheiben wurden ihr verdreht, und in das Zimmer wurde etwas hinein- 
gebracht, das ihr die Augen verdarb. Sie entgegnete den Stimmen, aber es ge- 
niigte schon, wenn sie es nur mit der Zunge andeutete, dann ging es schon dahin, 
wo es hinsollte. Zeitwcise versuchte die Kranke zu abstinieren, um ihrem Leben 
durch Verhungem ein Ende zu machen. Die korperlichen Sch&digungen wurden 
immer abenteuerlicher; sie wurde mit Messern geschnitten, mit Stricken umschniirt, 
usw. Einige Male nahmen die Akoasmen auch die Form von Befehlen an, die die 
Kranke aber nicht ausfuhrte. Im April 1899 begann die Kranke voriibergehend 
auf die Arzte zu schimpfen, und sie zu verfluchen, weil sie das Martyrium duldeten, 
dann trat allmahlich ein VVechsel von ohne auBeren AnlaB auftretenden Exacer- 
bationen, in denen die Stimmung sehr gereizt und die Kranke recht abweisend war, 
und Remissionen ein, in denen sie sich freundlich und zuganglich zeigte. In den 
Remissionen ist aber nicht etwa Krankheitseinsicht oder Riickbildung des Wahns 
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xu beobachten. Im Laufe der Jahre hat die Intensitat dieser Stimmungsschwan- 
kungen allmahlich abgenommen. 8eit 1906 steht die Kranke, die bis dahin immer 
im Bett gelegen hatte, regebuaOig auf. Spater hat sie auch angefangen, zu arbeiten. 
Die alten Klagen werden noch mit der gleichen Intensitat vorgebracht Mae friiher; 
doch hat die Frau H. sich darein ergeben, dad ihr niemand helfen kann. Sie ist 
jetzt iiberzeugt, dad Arzte und Pflegepersonal an ihren Qualen unschuldig sind. 
Diese werden ihr von weitem gemacht, ohne dad die Kranke sich iiber die Technik 
ihrer Feinde klar ist. Die Stimmen sprechen zu ihr von Elektrisiermasc-hinen 
und Rontgenstrahlen. Ob es aber wirkhch so ist, weid sie nicht. Die H. erzahlt 
bei jeder Gelegenheit gem und ausfiihrlich von ihren Leiden, und bleibt in ihrem 
Affekt den Klagen immer adaquat. Im iibrigen zeigt sic Interesse fur die Auden- 
welt und das Ergehen ihrer Mitmenschen und, von einer gewissen altjiingferlichen 
Zimperlichkeit abgesehen, das Naturliche im ganzen Wesen, das nicht zu schildein 
ist, und das eben die geringe Zahl von Patienten mit funktionellen Psychosen, 
die jahrzehntelang in den Anstalten bleiben miissen, ohne dad sie zur Oruppe der 
Dementia praecox gehoren, von dieser Mehrzahl so verschieden erscheinen ladt. 

Zusam menfassung: Bei der erblich belasteten Frau, die wahr- 
scheinlich von Jugend auf Neigung zu periodischen Stimmungs- 
schwankungen hatte, bildet sich nach dem vierzigsten Jahre ein Wahn 
krankhafter Eigenbeziehung. Etwa zwolf Jahre spater treten reich- 
liche Halluzinationen auf, und zwar erst Gehbrs-, dann auch Geruchs- 
und Gefiihlstauschungen. Unter dem Einflub dieser Sinnestauschungen 
bildet sich ein systematisierter Wahn korperlicher Schadigung durch 
fremde Gewalten bei einer Kranken aus, die sonst kein fiir Dementia 
piaecox charakteristisches Zeichen bietet. 

Die drei beschriebenen Falle haben das gemeinsam, dab nach jahre- 
langem Bestehen eines kombinatorisch entstandenen paranoischen 
Wahnsystems Halluzinationen auftreten, die mit dem System nicht in 
unmittelbar erkennbarer Beziehung im Sinne eines nur bestatigenden 
und von dem Kranken als ganz folgerichtig gewissermaben erwarteten 
Ereignisses stehen. 

Tritt im ersten Falle der neu hinzukommende hypochondrische Wahn 
neben dem unverandert festgehaltenen urspriinglichen Systeme so 
zuruck, dab er den Charakter der Krankheit auberlich kaum verandert 
und mehr den Eindruck des Episodischen macht, so erweist sich in den 
beiden anderen Fallen der neu hinzukommende Faktor als so machtig, 
dab er fiir den Beobachter an die erste Stelle zu treten scheint, ohne dab 
es aber auch hier zum Verschwinden des urspriinglichen Wahns kommt. 
Gerade hierin zeigen die Kranken die von der Dementia praecox grund- 
verschiedene Eigenart des paranoischen Denkens, das zwar falsche 
Prami8sen unerschiitterlich festhalt, im iibrigen aber sich vom Denken 
des Gesunden nicht unterscheidet. Von dem ,,verriickten“ Standpunkte 
des Paranoikers aus werden die Halluzinationen als neue Quellen der 
Erkenntnis glaubig hingenommen und die so gewonnenen Erfahrungen 
werden dem einmal bestehenden Gedankenkreis folgerichtig eingeordnet. 
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Nach Kraepelin gehoren solche Fade, wie die beschriebenen, zur 
Dementia praecox, erstens deshalb, weil die Kranken viel halluzinieren, 
und ganz besonders wegen des Wahnes der k&rperlichen Beeinflussung. 
Es macht aber doch groBe Schwierigkeiten, sie ohne weiteres zu dieser 
Gruppe zu zahlen. Erst verliefen die Falle zehn bis fiinfzehn Jahre lang 
so, daB sie von einer echten Paranoia nicht zu unterscheiden waren. 
Wenn das vorkommt, dann kann eine sichere Differentialdiagnose 
zwischen den beiden Krankheiten iiberhaupt nicht gestellt werden, 
denn man muB dann immer erwarten, daB eine anscheinend echte 
Paranoia sich plotzlich als Dementia praecox entpuppt. Und dann ist 
die Paranoia als selbstandige Krankheit iiberhaupt nicht mehr zu halten, 
sondem sie muB, wenn man sich nicht vor den Tatsachen verschlieBen 
will, iiberhaupt als milde Form mit zur Dementia praecox gerechnet 
werden. 

Zu dieser Krankheit gehoren unsere Falle aber in der Tat nicht. 
„Die Kranken benehmen sich dauernd vollkommen natiirlich und sach- 
gemaB; ihr ganzes Verhalten ist aus dem Wahne vollkommen verstand- 
lich und zeigt nirgends jene Storung und Verschiebung des Zusammen- 
hanges zwischen Wahmehmung, Denken, Fiihlen und Handeln, die das 
Bild der Dementia praecox so sehr eigentiimlich gestaltet“*). Impul¬ 
sive Handlungen, Stupor, Negativismus, Manieren, Stereotypien, das 
ganze, vielgestaltige Erscheinungsbild von Stranskys 14 ) psychischer 
Ataxie und Bleulers 3 ) Ambivalenz fehlt bei den beschriebenen Fallen. 
Die psychische Personlichkeit der Kranken wird in ihrem innersten 
Wesen nicht so wie bei der Schizophrenic verandert, trotz der Elektri- 
Biermaschinen der eingebildeten Feinde mid trotz der giftigen Winde 
aus Spitzbergen. 

Eine Unfreiheit des Denkens und des Willens, wie sie sich als Ge- 
dankenabziehen und in ahnlichen Symptomen auBem wiirde, ist nicht 
vorhanden. Die Kranken horen wohl gelegentlich von ihren Freunden 
einen guten oder von den Feinden einen bosen Rat, aber sie sind nicht 
genotigt, ihn zu befolgcn, ihr Wille bleibt frei. 

Wer in der Paranoia nichts anderes sieht, als eiiien manisch-de- 
pressiven Mischzustand, der wird in dem bei alien drei Fallen beobach- 
teten Auftreten von periodischen Stimmungsschwankungen eine Be- 
statigung seiner Ansicht finden. Was fiir und wider die Spechtsche 
Auffassung gesagt worden ist, hier zu rekapitulieren, ist iibrig. In der 
Praxis werden wir die Trennung der beiden, allerdings nahe verwandten 
Gruppen nicht missen konnen. DaB sie beide, wie Stransky 14 ) sagt, 
gleich zwei demselben Stamme angehorigen Asten anzusehen sind, brau- 
chen wir darum nicht zu vergessen, und wir werden uns dann iiber An- 
zeichen dieser Verwandtschaft nicht verwundem. 

*) Kraepelins Lehrbueh. 7. Auflagc, S. 610. 
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Andere, als die erwahnten Psychosen, kommen fiir unsere Falle 
nicht in Frage. Die ,,Wahnbildungen bei Degeneration 1 * 2 ) unter- 
scheiden sich von ihnen durch das reaktive, das diese Erkrankungen 
auszeichnet, und das sie als auf dem Boden einer anderen Veranlagung 
entstanden charakterisiert. Chronischer Alkoholismus hat in keinem 
Falle vorgelegen. Anhaltspunkte fiir iiberstandene Lues bietet keiner 
der Kranken. Im 2. und 3. Falle wurde die Wasser mannsche Reaktion 
im Laboratorium der Anstalt durch Dr. Hieronymus ausgefiihrt, 
beide Male mit negativem Ergebnis. Fiir andere organische Psychosen 
fehlt jedes Symptom. 

Wollen wir uns also nicht entschlieBen, die Falle zur Paranoia zu 
rechnen, wahrend sie in ihren Endzustanden sich doch von denen der 
Dementia praecox ebenfalls unterscheiden, zumal man sie doch weder 
fur leichte noch fiir stationare Erkrankungen ansehen kann, so bleibt 
weiter nichts iibrig, als sie fiir tJbergangsfalle zu halten. Abgesehen 
aber davon, daB das Vorkommen von solchen t)bergangen doch die 
Bereehtigung unserer heutigen Diagnostik recht prekar erscheinen 
lassen miiCte, kann ich mich der Ansicht, daB es tlbergange dieser Art 
gibt, erst dann anschlieBen, wenn der Nachweis erbracht ist, daB die 
Reihe der Formen luckenlos schlieBt, daB es also Falle gibt, die anfangs 
fiir langere Zeit einer Kraepelinschen Paranoia gleichen, nachher 
aber so weiter verlaufen, daB sie ohne jeden Zweifel als Dementia 
praecox erkannt werden. Solche Falle sind aber, so weit ich die Literatur 
iibersehe, noch nicht einwandfrei beschrieben. Es gelang mir auch 
nicht, unter den Kranken unserer Anstalt solche zu finden, wenn auch 
einzelne auf den ersten Blick die Liicke auszufiillen scheinen. An 
der Hand derartiger Krankengeschichten, in denen es doch gelang, aus 
der Art des Wahnes schon vor dem Auftreten anderer schizophrener 
Symptome die Diagnose auf Dementia praecox zu stellen, will ich die 
Aufmerksamkeit auf ein nach meiner Uberzeugung bisher nicht ge- 
niigend beachtetes Merkmal zur Fruhdiagnose richten, das uns bei 
Bewahnmg einen Schritt weiter bringen wiirde. Die Moglichkeit, 
daB der Mangel an echten tJbergangsfallen bei uns auf Zufall beruht, 
bringt vielleicht Arzte anderer Anstalten darauf, nach solchen zu suchen. 
Gerade in dem Vorwiegen jahrzehntelang gut beobachteter Kranken 
liegt ja fiir die Heilanstalten eine gewisse Bevorzugung vor den Kliniken 
mit ikrem mehr fluktuierenden Material. 

Fall 4. L. PI., Kaufmann, geb. 1850. Anscheinend koine Belastung. PI. 
erkrankte allmkhlich etwa im Alter von 35 Jahren. Er wohnte seit mehreren Jahren 
mit seinen Schwestem zusammen. Besuche fur diese nniBten durch sein Zimmer 
gehen. Er merkte, daB seine Sell western ihn mit einer ihrer Freundinnen, einem 
Fraulein M., verheiraten wollten. Auch die Verwandten der M. wiinschten dies 
ebenso, wie das Miidchen selbst, und besonders ihr Onkel, ein Zeitungsredakteur 
gab in seinen Artikeln diesem Verlangen durch allerlei Anspielungen Ausdruck. Auf 
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das bestandige Drangcn ging PL, der sich fur eine andere Dame, ein Fraulein A., 
interessierte, wahrend die M. ihm ganz gleichgiiltig war, 30—40mal zu der M. 
hin, um sich mit ihr zu verloben, ohne sich dadurch abschrecken zu lassen, daB 
man seine Besuche immer abwies. Das Dienstmadclien einer anderen Dame 
spuckte er bei einer Begegnung auf der StraBe an, weil er erkannte, daB sie aus- 
geschickt sei, um um seine Liebe zu werben. Wegen dieser und ahnlicher Aus- 
schreitungen wurde er am 17. Januar 1887 in die Irrenanstalt bei Ueckermiinde 
ubergefiihrt, von der aus er bei Eroffnung der Lauenburger Anstalt hierher ver- 
setzt wurde. Er war anfangs auBerlich leidlich geordnet bis auf eine hochgradige 
Reizbarkeit. Bald begann er, eine groBe Anzahl von Briefen an das Fraulein A. 
zu schreiben, aus denen hervorging, daB er glaubte, auf ihre Veranlassung zur Be- 
obachtung seiner korperlichen Gesundheit in die Anstalt gebracht zu sein. Er 
versicherte ihr, daB er ihren Wiinschen in jedem Punkte Folge leisten werde, 
bat sie aber, doch fiir seine baldige Befreiung zu sorgen, und erstattete ihr gewissen- 
haft Bericht von alien seinen Schritten. Einzelne verschrobene Handlungen, die 
er bald beging, erklarte er als Simulation von Geistesstorung, da es ihm als Ge- 
sunden doch sonst nicht moglich sei, in der Anstalt zu bleiben. Wenig spater bat 
er dann einen alten Bekannten, er moge ihn doch vor den Umtrieben der Partei- 
ganger seiner Familie, die ihn heimtiickisch in die Anstalt gelockt hatten, be-^ 
schiitzen. Der weitere Verlauf war ein rapider geistiger Zerfall. Der Inhalt seiner 
Einbildungen wurde immer verworrener, maBlose GroBenideen, Verkennung der 
Umgebung traten auf, dazu kamen verschrobene Manieren, und jctzt ist PI. zwar 
noch zum sinnlosen Abschreiben einigermaBen zu gebrauchen, sonst aber voll- 
kommen zerfahren. Wenn er nicht abschreibt, beschaftigt er sich damit, unsinniges 
sprachverwirrtes Zeug niederzuschreiben. Daneben zeigt er allerhand Manieren. 

Der Fall bietet diagnostisch nicht die geringsten Schwierigkeiten. 
Es handelt sich zweifellos um die paranoide Form der Dementia praecox. 
Das Wichtige ist fiir mich das ,,paranische“ Anfangsstadium, das un- 
gefahr zwei Jahre lang gedauert hat. Das System zeigt von vomherein 
in sich selbst eine Menge von logisch nicht zu verstehenden Wider- 
spriichen. Der Wahn, man wolle ihn mit einer bestimmten Person gegen 
seinen Willen verkuppeln, kann beim Paranoiker natiirlich vorkommen. 
Aber nie wird es diesem einfallen, zu dem Madchen wiederholt hinzu- 
laufen, um ihr Heiratsantrage zu machen. Ebenso laBt es sich vielleicht 
denken, daB der Paranoiker auf den eingebildeten Wunsch seiner Ge- 
liebten hin Geistesstdrung ,,simuliert“, um in einer Anstalt bleiben zu 
konnen. Wenn er aber mit dieser Simulation ein Gesundheitszeugnis 
erlangen will, und wenn er sich an Dritte um Hilfe vor denen, die ihn 
zur Anstalt brachten, wendet, dann zeigt der Kranke, daB ihm die 
Fahigkeit zum geordneten Denken verloren gegangen ist; dann wird 
man von vomherein Paranoia ausschlieBen konnen. 

DaB ich bei diesen auf der Hand liegenden Widersinnigkeiten des 
„Systems“ den Fall uberhaupt als Gegenstiick zu den ersten Fallen 
anfiihrte, moge neben meinem geringen Material an geeigneten Kranken- 
geschichten der Wunsch entschuldigen, erst einmal an einem diagnostisch 
ganz einwandfreien Fall moglichst unzweideutig zu zeigen, worauf es 
nach meiner Ansicht ankommt. 
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In dem Falle, den ich jetzt noch besohreiben will, wnrde das 
schizophrene Denken erst etwas spater erkennbar, offenbar deshalb, 
wei1 die schon fruhzeitig bestehende Ambivalenz des Systems eine 
Zeitlang dissimuliert wurde. 

Fall 5. A. Pn., Diakonissin, geb. 1864. In der Aszendenz viel Tuberkulose. 
Eine Schwester von Vatera Mutter hat an Querulantenwahn gelitten, war aber 
nicht in einer Anstalt. Pat. war eine gute Schulerin. Mit 18 Jahren Chlorose, 
wahrend der Menses immer Kopfschmerz und Erregung. Im An fang der dreiBiger 
Jahre wurde die Pn. bei der Behandlung der Kranken und gegen ihre Mitschwestem 
unfreundlich und miirrisch und hielt sich fiir kliiger, als ihre Umgebung. Im Febr. 
1899 warf sie die Mitschwestern, als sie ihr zum Geburtstage gratulieren wollten, 
aus ihrem Zimmer, und im Marz desselben Jahree verriet sie dem Hausgeistlichen, 
daB der Rendant des Krankenhauses sie heiraten wolle. Man brachte sie in eine 
andere Umgebung, woraus die Kranke schloB, der Pastor wolle sie beiseite schaffen, 
da er wiinsche, daB der Rendant eine seiner Verwandten heirate. Um den Um- 
trieben des Geistlichen zu entgehen, floh sie zu Verwandten. Hier erfuhr sie bald 
durch einen Brief des Pastors, in dem dieser sich nach der lieben Schwester A. 
erkundigte, daB dieser selbst sie liebe, und also um so mehr Grund habe, ihre Ver- 
bindung mit dem Rendanten zu hintertreiben. Anscheinend wurde sie nun gegen 
den Pastor ausfallend; man veranlaBte bald ihre Uberfiihrung in die Anstalt, 
wo sie am 22. Juli 1899 aufgenommen wurde. Hier zeigte sie sich zunachst ruhig, 
bescheiden und arbeitsam. Nach der Autoanamnese muBte man eine ganz all- 
mahliche Ausbildung des Systems auf rein kombinatorischem Wege annehmen. 
„Bedeutung8volle“ Blicke des Rendanten und „Anspielungen“ des Geistlichen 
im Gottesdienste hatten den Glauben an die Liebe des ersten erweckt. Im weiteren 
Verlaufe folgten zunachst Briefe und Beschwerden bei ihren ehemaligen Vorge- 
setzten und beim Landeshauptmann, in denen die Kranke ihre Entlassung verlangte 
und die auch bald die Arzte, welche sie fur krank zu erklaren wagten, der Arroganz 
und der ungerechten Behandlung ziehen. Dann zog sie sich vom Verkehr mit den 
Arzten immer mehr zuruck, wurde recht abweisend, verhielt sich aber zunachst 
bo, daB man immer annehmen konnte, es sei nur die logische Konsequenz der fal- 
schen Beurteilung, die sie von diesen erlitt. Im August 1900 schrieb sie plStzlich 
eineReihe von Briefen, aus denen hervorging, daB sie seit einigen Jahren mit dem 
Rendanten elektrisch verbimden sei. Der sei ein ganz sinnlicher Mensch, und sie 
werde ihn sofort nach ihrer Entlassung verklagen. Er habe sie schon, als sie noch 
als Schwester arbeitete, durch die Elektrizitat fast zum Wahnsinn getrieben. 
Er nenne sie nur Aas, Kanaiile usw. und raube ihr Nacht fiir Nacht den Schlaf. 
Auf elektrischem Wege benutze er sie als sein Frauenzimmer; er habe so schon 
viele Schweetem ungliicklich gemacht. Wenig spater teilt sie einer Freundin 
mit, sie sei ganz von ihrem Geliebten abhangig, der es so machen kbnne, daB beim 
Schreiben ihre Hand hin und her gehe, und daB sie vergesse, was sie schreiben wolle. 
Das mache die Elektrizitat. In spateren Briefen berief sich die Pn. dann wieder 
auf die Hilfe, die sie an dem Geliebten habe. Im weiteren Verlaufe iibertrug sie 
den Wahn korperlicher Beeinflussung auf die Arzte, auf die sie seitdem in wiisten 
Ausdruoken losschimpft, wenn sie ihnen nicht ausweichen kann. Am 21. Mai 
des Jahres wnrde die Kranke nach der neueroffneten Anstalt in Stralsund iiber- 
gefiihrt. 

DaB es sich um Dementia praecox handelt, beweist besser als de- 
taillierte Schilderungen der folgende Anfang eines Briefes vom 14. Fe- 
bruar 1912: ,,Liebes Fraulein S! Hier ist eine Marie W., Elise laBt sie 
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sich rufen! Nun muB ich vom Hemd schreiben. Im Irrenhaus sind doch 
Beiliegemanner; wer ein Rad kennt, laBt sich geme beliegen weil da- 
durch eine Heirat entsteht. Werden doch wohl wissen Fraulein, daB 
ich nicht ganz uneigen bin! Meine Hemden werden nicht auBer Acht 
gelassen, daB ich kein Hemd vom Boden bekomme weil die reizend sind. 
H. ist der Hausarzt. Die faule W. hat das ganze Jahr nicht mit Menschen 
zu sprechen . . .“ 

Ob und wieweit es sich bei dem Auftreten des physikalischen Be- 
einflussungswahnes und der Angabe der Kranken, daB diese Beein- 
flussungen seit Jahren bestehen, um eine retrograde Verfalschung der 
Erinnerung handelt, ist leider nicht mehr festzustellen, doch ist die 
Annahme, daB der Wahn neben dem anderen schon langere Zeit be- 
standen hatte, ja vielleicht ebenso alt ist, wie der erst geauBerte, 
und daB er nur dissimuliert wurde, ebenso berechtigt. Bei der Aufnahme 
hatte die Kranke angegeben, sie leide seit langer Zeit an Schlaflosigkeit. 
Hier liegt vielleicht eine Andeutung dafiir, daB sie damals schon nachts 
von dem Rendanten gepeinigt zu werden glaubte. Jedenfalls begegnet 
uns hier ebenso wie im vorigen Falle die Erscheinung, daB in einem 
Wahnsystem dieselbe Person gleichzeitig als Geliebter und Schutzherr 
und als Feind auftritt. Wir sehen die charakteristische Gegensatzlichkeit, 
die ,,Ambivalenz“ Bleulers. Diese zeigt uns, daB Dementia praecox 
vorliegt, schon zu einer Zeit, wo andere schizophrene Symptome noch 
fehlen, wo die Kranken noch einigermaBen systematisieren konnen 
und wo ihr Affektzustand und ihr Benehmen noch als logische Konse- 
quenzen ihres Wahnes anzusehen sind. 

Diese inneren Widerspriiche eines anscheinend paranoischen Systems 
werden nicht immer so auf der Hand liegen, wie in den beschriebenen 
Fallen. Es ist auch nicht zu erwarten, daB sich die Schizophrenic 
immer zuerst in dem System selbst auBert. Die innere Unordnung des 
schizophrenen Denkens und Handelns kann sich ebensogut durch sinn- 
lose Handlungen auBem, die mit dem System in keinem erkennbaren 
Zusammenhang stehen. So lief eine unserer Kranken, die ein allerdings 
von Anfuiig an durch Halluzhiationcn bestiinmtes System hatte, im 
Beginn der Erkrankung, als das System noch leidlich geordnet war, 
nachts in einen FluB, um die Puppe eines ihrer Kinder zu baden, ohne 
daB diese Handlung von ihrem Wahne aus irgendwie verstandlich ware. 
Der Kranken des 13. Falles von Magnan 9 ) wurde sehr bald alles nach- 
gesprochen, ohne daB dies Vorkommnis mit dem Wahne primar et- 
was zu tun hatte; der weitere Verlauf zeigte, daB es sich hier nach un¬ 
serer heutigen Auffassung unzweifelhaft um Dementia praecox han- 
delte. Hier ist also die Zerteilung der Personlichkeit das erste Symptom. 

Auf diesem Wege konnen wir nach meiner Ansicht dem Ziele der 
Abgrenzung der beiden Psychosen naherkommen. Die wenigen Falle, 
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die ich bringen konnte, beweisen natiirlich nichts. Man wird erst an 
einer groBen Zahl von Beobachtungen feststellen konnen, ob praktisch 
immer friihzeitig die Dementia praecox von der Paranoia zu unter- 
scheiden ist. Gelingt das nicht, kommen Falle von Dementia praecox 
vor, die jabrelang eine Paranoia getreu kopieren, so verliert diese nach 
meiner tlberzeugung ihre Existenzberechtigung als selbstandige Krank- 
heit iiberhaupt. Ehe man dies aber annimmt, sollte man alle Falle, 
die anscheinend hierher gehoren, noch einmal genau revidieren imd nach 
schizophrenen Symptomen im Anfange suchen; selbstverstandlich ist 
zu fordem, daB solche Kranken lange genug beobachtet sind, und daB 
gerade auf derartige unverstandliche Einbildungen oder Handlungen 
achtgegeben worden ist. 

Wenn war bei alien Psychosen Halluzinationen haufig und in wech- 
selnder Bedeutung fur die Charakteristik des einzelnen Falles auftreten 
sehen, ohne daB es heute jemandem einfallt, nach diesen Zufalligkeiten 
etwa eine Einteilung zu treffen, so ist ein zwingender Grundgerade 
der Paranoia eine Ausnahmestellung anzuweisen, nicht recht einzu- 
sehen. Wie bei alien Psychosen sollte man das Auftreten von Hallu¬ 
zinationen nicht fordem, sich aber ja vor dem Gedanken hiiten, ihre 
Bedeutung zu iiberschatzen. 

Sollte es sich erweisen, daB in den paranoiden Anfangsstadien der 
Dementia praecox Widerspriiche, wie die geschilderten, immer bald 
festzustellen sind, wahrend sie bei Kranken, die sich im Denken und 
Handeln, unbeschadet etwaiger Halluzinationen, als Paranoiker zeigen 
und diesen ihren Grundcharakter bis zum Tode oder bis zum Eintritt 
einer organischen Psychose beibehalten, ausbleiben, dann wiirden sich 
diese beiden Prozesse als wesensversehieden dokumentieren und dann 
wiirden wir in Zukunft in der Lage sein, eine Diagnose im Anfang der 
Erkrankung zu stellen, d. h. wenigstens nach einigen Monaten; darum 
scheint mir die Aufgabe, dieser Frage mehr Tnteresse zuzuwenden, als 
jetzt der Fall ist, sehr wichtig. Denn die Kardinalfrage ist doch die, 
ob die klinischen Bilder, wie wir sie jetzt sehen, wirklich einheitlichen 
Krankheitsformen entsprechen. Solange w ir die wesentlichen Vorgange, 
die zum Entstehen der Psychosen fiihren, nicht kennen, muB unser 
Streben in erster Linie darauf gerichtet sein, der Erkenntnis naher 
zu kommen, ob die heutige Systematik den tatsachlichen Verhaltnissen 
entspricht. Wer iiberall Ubergangsformen sieht, fiir den muB die heutige 
klinische Psychiatrie fur die ,,furiktionellen“ Formen eine fruchtlose 
Spielerei scheinen. 

Ich kann mich nicht entschlieBen, die drei ersten Falle zur Dementia 
praecox zu zahlen. Wir miiBten dieser so charakteristischen Gruppe 
Gewalt antun und die wertvollen Fortschritte, die ihre Symptomatik 
unserem Verstandnis nahe gebracht haben, wieder teilweise annullieren, 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



108 


H. Banse: 


Digitized by 


wenn wir ihr Rranke zurechnen wollten, die nicht schizophren sind. 
Viel naher stehen die Fade der Paranoia, die Verschiedenheit gegen 
diese liegt eben nur in dem fiir sie dogmatisch geforderten Fehlen zahl- 
reicher Haduzinationen. Wenn wir weiter kommen wollen, so werden 
wir eben den Rahmen der Paranoia so erweitem miissen, daB unsere 
Falle darin Platz finden. 

Eine Abhangigkeit des Widens von fremder Gewalt, wie sie der 
Schizophrene als Entschuldigung seiner ihm selbst unverstancdichen 
Handlungen sich einbildet, liegt bei meinen Fallen, wie gezeigt, nicht 
vor. Die Beeinflussung durch fremde Gewalt erstreckt sich durchweg 
nur auf die sensitiven Funktionen. Wenn Kraepelin solche Beein- 
flussungen mit dem Gefiihl der Unfreiheit des Widens ohne weiteres auf 
eine Stufe stellt, so iibersieht er doch wohl, daB der Zusammenhang ein 
recht loser ist, da er doch nur in der Vorstellung wurzelt, daB fremde 
Machte die fiir den naturwissenschaftlich Ungebildeten vodig ratsel- 
haften Naturkrafte in einer iiber das MaB des Tatsachlichen hinaus- 
gehenden Weise sich zunutze machen kbnnen. Bei unseren Fallen haben 
aber die Kranken nie das Gefiihl, daB die Feinde die Gedanken oder den 
Widen beeinflussen. Dieser schon von Albrecht und Hermann her- 
vorgehobene Unterschied sollte zur klareren Unterscheidung auch in 
der Nomenklatur hervorgehoben werden; und ich m&chte vorschlagen, 
die Vorstedung des Eingreifens feindlicher Machte in das korperliche 
Wohlbefinden als ,,Schadigungswahn“ abzugrenzen von dem ,,Beein- 
flussungswahn”, bei dem es sich um ein wirkliches Eingreifen in die 
psychische Persondchkeit handelt, und der als Gedankenabziehen, 
-Lautwerden, Machen von Gedanken und Handlungen seine Domane 
bei der Dementia praecox hat, wenn er iibrigens auch bei anderen 
Psychosen vorkommt. 

Wenn dieser Unterschied festgehalten wird, dann fallt die groBte 
Schwierigkeit der Abgrenzung der Paranoia, und dann eriibrigt sich auch 
das bisher erfolglose Suchen nach Unterabteilungen in der Gruppe der 
Dementia paranoides. Die jedem Beobachter auffallenden Fade, die 
so gar nicht zu dieser passen wollen, werden sich dann zum Teil als zur 
Paranoia gehorig erweisen. Zu fordem bleibt naturlich, wie fiir Krae- 
pelins Paranoia iiberhaupt, daB das Hauptsymptom ein langsam sich 
entwickelnder, systematisierter Wahn ist, der fiir den Kranken ReaU- 
tatswert gewinnt, und dem dieser in Denken und Handeln dauemd 
konsequent bleibt. Ob im spateren Verlaufe Halluzinationen auftreten 
oder nicht, ist unwesentdch. 
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Zur Lehre yon den transcorticalen Aphasien. 1 ) 

Von 

Dr. Pelz, 

Nervenarzt in KQnigaberg i. Pr. 

(Eingegangen am 21 . Juni 1912.) 

Krankheitsgeschichte. 

Martha K., Besitzerstochter, 22 Jahre, kam Ende Februar 1908 in meine 
Behandlung. 

Anamnese: Die Geburt war sehr schwcr; nach der Schilderung hat wahr- 
scheinlich starke Schadelpressung stattgefunden. Die Mutter der Pat. ist wahrend 
der Schwangerschaft einmal riicklings von einem Wagen gefallen. Fur hereditiire 
oder familiare Belastung ist nichts zu eruieren. Von Geburt an war der linke Arm 
sehr schwach und kiirzer und diinner; sie konnte nicht gut damit fassen. Seit 
dem 9. Lebensjahre Anfalle, in denen der linke Arm zuckende Bewegungen nach 
hinten macht; die Anfalle verliefen zuerst ohne BewuBtseinsverlust. E>iese Anfalle 
traten ziemlich haufig, aber unregelmafiig auf. In den letzten drei Jahren schlossen 
sich an solche Anfalle haufig allgemeine Konvulsionen an, mit ZungenbiB, mit und 
auch ohne BewuBtseinsverlust, olme Einnasscn und ohne Initialschrei. Die Anfalle 
kiindigten sich durch ein schmerzhaftes Ziehen im linken Arm an; sie dauerten 
etwa 10- 1 —15 Minuten. Nachher Zerschlagenheit und Kopfschmerz. Zuweilen traten 
auch diese groBen, allgemeinen Anfalle auf, ohne daB die lokalisierten Zuckungen 
vorhergegangen waren. Die Anfalle traten zwar auch ohne aufiere Veranlassung, 
nachts, auf, zumeist aber im AnschluB an einen Schreck, entweder unmittelbar 
danach oder erst nach einer Weile. Wenn Pat. im Anfall oder sonstwie fiel, fiel 
sie friiher immer auf die linke Seite. Seit einiger Zeit fallt sie auch auf die reehte 
Seite. Vor fiinf Jahren ist Pat. gestolpert und gestiirzt, war eine halbe Stunde 
bewuBtlos; ohne bemerkenswerte Folgen. Das linke Bein soli immer gut gewesen 
sein. 

Objektiv fand sich der linke Arm viel kiirzer und diinner als der reehte. 
Der linke Oberarm ist 3 cm, der linke Unterarm 1 cm kiirzer als rechts. Auch die 
linke Hand deutlich im Wachstum zuriickgeblieben. Der Arm war einwarts rotiert, 
die Finger standen meist leicht flektiert; die Hand und der Unterarm waren hoeh- 
gradig cyanotisch und kalt; die Innenfliiche der Hand feucht. Der Arm konnte in 
alien Gelenken aktiv bewegt werden, aber mit sehr geringer Kraft und mit geringer 
Exkursion. Die Einwartsrotation konnte weder aktiv noch passiv korrigiert werden. 
Es fanden sich deutliche, aber keine hochgradigen Spasmen. Die Sehnenreflexe 
waren gegen rechts lebhaft gesteigert; abnorme Sehnenreflexe fanden sich nicht. 
Elektrisch fand sich sowohl fur faradischen als fur galvanischen Strom Herab- 
setzung der Erregbarkeit, aber keine qualitativen Veranderungen. Am linken 
Bein fanden sich keine Veranderungen. Pat. spricht seit friihester Jugend mit 
etwas heiserer Stimme. Sonst kein bemerkenswerter Befund an den Organen. 

J ) Diese Arbeit ist inhaltlich bereits seit liber \ 1 / 2 J. abgeschlossen. Spatere 
Literatur habe ich deswegen nicht mehr beriicksichtigt. 
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Die Diagnose wurde auf cerebrale Kinderlahmung mit epileptischem bzw. 
Jacksonschen Anfallen gestellt, und es wurde angenommen, daB an der Stelle des 
alten Herdes, der durch eine Blutung vor oder wahrend der Gebuit entstanden sein 
muBte T irgend eine Reizung statthabe, sei es von einer Narbe, sei es von einer 
Cyste usw. aus. Als Stelle des Reizes konnte aber aus dem kbnischen Bild mit 
ziemlicher Sicherheit die Arm-Hand-Rinden-Region angenommen werden. Da 
alle moglichen medikamentosen Behandlungsmethoden schon friiher erfolglos ge- 
blieben waren, und auch erneute Brommedikation nebst Atropin und Opium 
nach anfanglieher Besserung vollig wirkungslos erschienen, wurde Pat. die Operation 
vorgeschlagen. und am 4. V. wurde sie der Kgl. Chiru^gischen Klinik (P:of. Le xer) 
uberwiesen. 

(Aus der Krankengeschichte der Kgl. Chirurgischen Klinik). 

10. V. In der Klinik wurden ofters die beschriebenen kleinen Anfalle beob- 
achtet; heute nacht traten hintereinander drei schwerere Anfalle auf, mit BewuBt- 
scinsverlust; die Anfalle begannen stets mit einer Riiekwartsstreckung und Erhe- 
bung des linken Armes. 

12. V. Operation (Prof. Lexers Klinik). In ungestbrter Chloroformnarkose 
wird r. ein zungenforraiger Hautknochenlappen gebildet, dessen Stiel sich iiber dem 
Ohr befindet. Der ganze Lappen wird zuriickgeklappt. Die etwas gespannte, 
pulsierende Dura wird mit bogenformigem Schnitte durchtrennt. In dem hinteren 
Teil des freigelegten Gehims sieht man eine einmarkstiickgroBe, dunkelrot verfarbte 
Stelle, die etwas mehr hervortritt. Elektrisehe Reizung gibt keine Zuckung in der 
Hand. Die Rindensubstanz in der Umgebung der dunkelroten Stelle (Hiimatom) 
seheint etwas erweicht und dunkler als normal gefarbt. Sonst nichts von Tumor 
oder Cyste. An der Stelle des Hamatoms wird ein Teil der Himsubstanz mit Pia 
entfemt. SchluB der Wunde! 

13. V. Zustand sehr gut. Kein Anfall. Bewegungen der linken Hand ausfiihr- 
bar, Sensibilitat aber in der Hand gestort. 

18. V. Wunde reaktionslos. Temperatur normal. Allgemeinbefinden gut. 

20. V. Temperaturanstieg auf 39.0°. Sprachstorung. 

Abends Operation (Dr. Draudt). Der Lappen wird wieder aufgeklappt. 
In der oberen hinteren Partie des freiliegenden Gehirns direkt am 
scharfen Knochenrande befindet sich ein Erweichungsherd in der 
GroBe eines Talers. Die matsohigen weiehen Massen werden teilweise vorsiehtig 
mit der Pinzette entfernt. Das Him prolabiert ziemlieh stark. Sonst zeigt das 
Him und die Dura keine Veranderungen. SchluB der Wunde. 

21. V. Temperatur 38,1°. Linksseitige Liihmung. Aphasie. 

22. V. Xervenstatus (Pelz). 

Pat. liegt sehwaeh, ziemlieh regungslos da. Kopf und Augen nach rcehts. 
— Pup. =; R/L +; R/C +; A.B. frei: VII 1 <r; Zunge deutheh nach links. 

Der rechte Arm ohne besonderen Befund. Der linke Arm liegt schlaff auf der 
Unterlage, kann nicht bew'egt w r erden. Die Finger sind cingeschlagen; die Innen- 
flache ist feucht. Spas men nicht vorhanden. Passive Bewegliehkeit sehr stark 
herabgesetzt, vollig schlaff. Reflexe am linken Arm fehlcn. 

Das linke Bein liegt schlaff, breit. nach auBen rotiert, leicht flektiert im Hiift- 
und Kniegelenk da. FuB in leichter SpitzfuBstcllung. Beugung in Hufte moglich, 
aber mit sehr geringer Kraft. Streckung im Knie minimal; Beugung vorhanden. 
Dorsalbewegung des FuBes fehlt. Vollige Atonic. Das rechte Bein wird gut be- 
wegt, aber etwas schwach. Kn/Ph beiderseits 0; Ach/Ph 1 +* r. 0 (! ); Plantar- 
refl. bds. 6. 

Pat. klagt iiber sehr groBe spontane Schmerzen im linken Arm und Bein. 
Hvperalgesie fiir Nadelstiehe bds., l>r; totale Aufhebung der Beriihrungs- und 
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Druck- und Gelenkempfindung an der ganzen linken Korperhalfte. — Deutliche 
linksseitige Hemiopie (nur mit Gegenstanden gepriift), Incontinentia urinae. 

24. V. FaustgroBer Himprolape; Wundflache gut. 

29. V. Ach/Ph. 1. + + Clonus; rechts + ; der linke Arm kann schon in ab- 
duzierter Stellung etwas gehoben werden. Im Bein noch schlaffe Lahmung, be- 
sonders in den Peronnei und im Quadriceps. Hemiopie geschwunden. 

10. VI. Prolaps verkleinert sich, Wunde gut. Neurologisch Status idem. 

16. VII. Keine Anfalle seit der Operation. Deckel liegt gut auf, Wunde fast 
vollig verheilt. Entlassen. 

Die mikroskopische Untersuchung (Dr. Rehn) des exstirpierten Ge- 
websstiickes zeigt stark erweiterte, mit Blut gefiillte GefaBe; sie sind mit Aus- 
buchtungen versehen, welche mit GefaBendothelien bekleidet sind, so daB das Bild 
eines Hamangioms geschaffen wird. An der umliegenden Himsubstanz sind keine 
Veranderungen der Zellen nachweisbar. 

24. XI. 08. Vorgestellt, keine Anfalle; korperlicher Befund etwas zuriick- 
gebildet. 

28. IX. 09. Wesentliche Besserung des korperlichen Befundes. Lcichte 
Storungder Artikulation und Spuren von Apraxie. Anfalle wiedergekommen! 

Aphasischer Status: 

Ich konnte, auBerer Umstande wegen, die Patientin am 21. V. nur kurz unter- 
suchen. 

Machen Sie die Augen zu! -f 

Zeigen Sie die Zunge! will die Hand geben, sagt dann mehr- 

fach: Zunge, ohne die wiederholte 
gleiche Aufforderung zu verstehen. 

Sagt dann spontan: „Kommen, Hannchen (Schwester) kommen.“ (weint) 

Heben Sie den Arm hoch! + 

Fassen Sie an Ihre Nase! Sieht ganz ratios aus, sagt mehrfach: 

„Nase.“ 

Fassen Sie nach dem rechten Ohr! FaBt an die Nase, wiederholt mehrfach 

das Wort: „Ohr 44 . 

Wo ist das rechte Auge ? FaBt erst an die Mitte zwischen den 

Augen, dann nach dem linken, dann 
nach dem rechten. Wiederholt dann 
diese Be wegun gen mehrfach und sagt: 
„links, rechts 4 *. 

Zeigen Sie Ihre Nase! + (wiederholt es mehrfach, auch ohne 

Vorlage; tut es nicht). 

Nacbschreiben: 


a 

3 


+ 

Martha Koch, 
ich kann nicht. 


Spontanschreiben: 

Ihren Namen. 

Professor Lexer. 

Sagt spontan (weinerlich): Mama kommen. — Operieren nicht. 

Knopfen Sie mal Ihre Jacke auf! FaBt erst nach den Augen, stohnt sehr, 

nach einer Weile tut sie es prompt. 
Knopfen Sie wieder zu! + 

Zeigen Sie meinen Bart ! + 

Zeigen Sie meinen Kneifer! Ratloser Ausdruck. 

Mehrfach wiederholt: ,,Kommen Schwester 44 . 
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Nachsprechen: 

Topf 

Kiaaen 

Bleistift 

a 

c 

b 

Wie heifien Sie? 

Wie noch? 

Wie alt? 

Was ist Ihr Vater? 

Wie heiBt er? 

Gegenstande benennen: 

Hat 

Bleistift 

Schlips 

Lesen: 

Heben Sie den Arm hoch! 

Shlips 

Vorgesprochen Shlips! 

Lesen: 

Heben Sie den Arm hoch! 

Geben Sie mir den Hut! 


+ 

+ (Imitiert aber erst meine Mundver- 
deckbewegung.) 

+ (Unter groBer Miihe.) 

+ 

+ 

4- 

Martha 

(angestrengt) Koch 
22 (prompt) 

Besitzer 
Johann Koch 

+ 

+ 

+ 

+ Liest 

(langeres Kreischen und Achzen, dann) 
Halskette 

+ 

+ Liest prompt (tut es nicht). 

+ (tut es nicht, dann wird die Vorlage 
weggenommen): Geben Sie mir Ihren 
Hut! 


Eingehende Untersuchung der Sprachstorung. 

22. V. I. Spontanaprache. 

Pat. liegt, wie aus den Angaben der Mitpatienten hervorgeht, fast dauemd 
still und auch ziemlich bewegungalos da; bittet nur ab und zu um Wasaer. Wenn 
Ref. an das Bett der Pat. tritt, so sieht sie meist angstlich auf ihn, und dann sagt 
sie muhsam und in groBen Pa use n eine der folgenden Klagen und Befiirch- 
tungen; ab und zu unterbricht sie die Untersuchungen mit solchen spontanen 
AuBerungen 1 ). 

22. V. Kann nicht pinkeln (gleich zu Anfang). — Herr Doktor, ich freue mich, 
ich freue mich. — Kopf nicht weh. — Kann nicht horen. — Mama kommen! — 
Kommt Mama? — (Nach 1 / a 8timdiger Untersuchung) Mama kommen!? — Ope- 
rieren nicht! 

23. V. Kann nicht gehen. — Heute Mama kommen. — Heute frisch verbim- 
den! — Kann nicht geaund werden. — Kann nicht essen. — 

25. V. Mama war gekommen. (BegruBt mit diesen Worten Ref.) — 1st sie 

achon zu Haus? — Herr Doktor-(lange Pause) ich kann nicht essen! — 

Den linken FuB-tut weh. — Kann nicht flihlen meinen FuB. — Mama (ver- 

beaeert sich) Papa kommen. — 

26. V. FuB weh. — Der Kopf tut weh. — Verband zu fest. — Ich nicht gesund 
werden. — Kann nicht essen. 

M Ich fiihre hier nicht an die spontanen AuBerungen, die im Verlauf und 
im AnachluB der Untersuchungen gemacht und dort notiert wurden, wie z. B. 
„nein, nein, — ja, — ist richtig? — Ich kann nicht. — Ich weiB nicht. — Ersten 
Buchstaben kann ich nicht. “ 

Z- f. d. g. Near. a. P»ych. O. XL 8 
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29. V. Ich will nach Hause gehn, (verbessert sich) fahren. — Ich muB da von 
doch sterben. — Ich will nach Hause. — (Plotzlich mitten in der Untersuchung) 
Die „Judsche“ (Provinzialismus fur „Jiidin“ — eine in der Nahe liegende Pa- 

tientin) schreit immer so des Nachte. — Ich-ich-gesund werden, 

nicht gesund werden. 

1. VI. Ich will nach Hause.-Die Schwester kommt auch schon nach 

Hause-ich will nach Hause. — (Sehr erregt und weinerlich) Bis nach Pfingsten! 

-Ich-Ich-nicht liegen bleiben,-meine Schwester, 

ich zu Hause bleiben. — Ich sterben (weint sehr). — Operiert will ich nicht werden. 
— Operiert ich nicht werden. — (Nachmittags) Ich will nach Hause. — Bis Pfing¬ 
sten. -Die Schwester kommt auch nach Hause.-Ich hier allein. 

2. VI. Linkes Bein tut weh. — Meine Schwester ist nicht mehr gekommen. — 

Werden Sie morgen kommen, Herr Doktor?-Ist sie jetzt schon zu Hause, 

meine Schwester? — Ich allein,-allein,-allein bleiben hier!-Ich 

nicht gesund werden, ich nicht gesund werden; ich will nach Hause. — Ich kann 
nicht gehn! — Ich sterben. — Herr Doktor, kommen Sie morgen? kommen Sie 
morgen. — (Nachmittags) Schwester bleibt hier bis Pfingsten. Papa kommt auch 
Sonntags (verbessert sich) Pfingsten. 

3. VI. Der Hals tut weh. Der Kopf tut weh. — Kann ich nicht schon bald 
gehn ? — (Nach dem Verband) Mein Kopf ist schlecht ? — Ich mochte zu Pfingsten 
aufstehn. — Kann nicht sprechen. — Ist mein Kopf schon besser. — Ich werde nicht 

gesund werden. — Mein Kopf ist doch nicht-mein Kopf ist doch nicht- 

(groBe Anstrengung) schlechter, Herr Doktor? 

II. Benennung von Gegenstande n. 


a) Vom Gesichtssinn. 
1. Gegenstande. 


Kleiner Gummischuh 

+ 

Kleine Holzfigur: Affe 

+ 

Elektrische Taschenlampe 

Licht (sehr lange). 

Was fur ein Licht? 

Elektrisch Licht 

Glass tab 

nein (nimmt es in die Hand) 

Was ist das? 

nein 

Ist das ein Glasstab? 

ja 

Uhr 


Uhrkette 

-f 

Knoten in der Uhrkette 

Knopfloch (unter groBer Miihe hervor- 
gebracht) 

Kleine Binde 

Watte 

Ist das eine Binde? 

nein 

Ein Verband? 

ja (sagt spontan) ist nicht Watte. 

Kleiner Haarpinsel 

— (will anfassen) 

Wissen Sie, was es ist ? 

ja 

Pinsel ? 

Pinsel 

Pake tadressenabschni 11 

Papier 

1st das gewohnliches Papier? 

Post — Post 

Ist das ein Paketabschnitt ? 

ja 

Sprechen Sie es nach! 


Ein Stiickchen Leder 

+ 

Hemdknopf 

— 

1st das ein Knopf? 

nein (korrigiert sich rasch) ja 

Knoten in der Kette 

nein (sucht lange) 

1st das ein Knoten ? 

ja 
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Kleine Spritze (Pravaz) nein 

1st das eine Spritze? ja, Spritze 

Uhrzeiger — 

Wie nennt man das? — 

1st das eine Schraube? nein 

1st das ein Rad? nein 

1st das ein Zeiger? ja 

Pravazspritze Thermometer, nein 

1st das ein Messer? nein 

1st das eine Nadel? nein 

1st das eine Spritze? ja (nach langer Pause) 

Englisches Pflaster 

1st das Papier? ja 

1st das Papier? nein # 

1st das englisches Pflaster? (bringt einige ganz unartikulierte Laute 

hervor, dann deutlich) Englisch Pflaster 
Marke, Thermometer, Hut, 10 Pfennig-Stuck, Glasstab, Messer, Leder, Knopf, 
Pinsel, Binde, Portemonnaie, 2 Mark-Stuck, Schlips, Handschuh werden richtig und 
prompt bezeichnet. AnschlieBend werden die nicht benannten Gegenstande noch 


einmal gezeigt: 

Spritze 

Stra Benbahnzettel 
Paketabschnitt 

(mit den Lippen unhorbar vorgemacht:) 

Abschnitt 

Glasstab 

(vorgemacht:) Stab 
Visitenkarte 

(vorgemacht: Visitenkarte 

Thermometer 

(vorgemacht:) 

Englisch Pflaster 

Gummischuh 

BandmaB 

(vorgemacht:) ZentimetermaB 
24. V. 

BandmaB 

Wie nennt man das? 

1st es ein ZentimetermaB? 
Thermometer 

(vorgesprochen:) Thermo— 

Messer 

Elektrische Taschenlampe 

Visitenkarte 

Wie nennt man das? 

1st das eine Visitenkarte? 

Landkarte 

1st das eine Landkarte? 

Paketabschnitt 

1st es ein Paketabschnitt? 

Kirschenstengel 
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+ 

+ 

(lange) Paket — Paket 

Abschnitt, Abschnitt 

Glas 

Stab 

Papier, geschrieben 
Si — Visitenkarte 

Po — Thermometer 

+ 

4 - 

+ 

nein (sucht lange, liest dann ab:) 
1, 2, 3, 4 usw. 

ja, ZentimetermaB 
— (zeigt nach der Achselhohle) 
meter 1 

+ 

Licht, elektrisch Licht 
Papier 

Nein, geschrieben 
ja, ja (spricht es nach) 

Karte 

ja 

Post — Post- 

ja (spricht es nach) 
ja, ja Kirsche 

8 * 
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Wie heiBt das? 
StraBenbahnfahrschein 
Zahns tocher 

Was macht man damit? 

1st das ein Zahnstocher ? 

Taschenspiegel 

Uhr 

Kette 

Knoten in der Kette 
1st das ein Knopf? 

1st das ein Loch? 

1st das ein Knoten? 

2. VI. 

Knoten 

Kuvert 

StraBenbahnzettel 

1st das rich tig? 
(vorgemaoht:) Zettel 
Pake tabechni tt 


(nach groBer Miihe plotzlich) Stengel 
StraBenbahnzettel (Provinzialismus) 
(sieht es ganz verstandnislos an) 

ja (lachelt erfreut) 

+ 

+ 

+ 


nein 

ja 

+ 

Briefpu —■ —, Briefkuverts 

StraBenbahn-wagen- 

kuyert 1 ) 

StraBenbahnwagen-kuvert 

+ 


Elektrische Taschenlampe, Knopf, Buch, Binde, Leder, Zigarette, englisch Pflaster 
werden richtig benannt. 

Spritze — 

Wissen Sie es? 

Woraus ist es gemacht? 

Glass tab 
Stulpe 

1st das ein Kragen? 

Wo ist der Kragen? 

Zeigen Sie meinen Kragen! 

(vorgemacht) 


ja 

— (dann plotzlich von selbet) Spritze 
Glas (stab vorgemacht) + 


ja 


Zeigt auf die Stulpe 
Zeigt auf die Stulpe 
+ 


Von einfarbigen Bildem wurden richtig benannt: 

Eimer, Tisch, Haus, Schaf, Uhr, Katze, Haus, Buch. Kanne wurde nicht benannt, 
aber erkannt und nach Vorsagen anerkannt. Von mehrfarbigen Bildem wurden 
etwas s pater (2. VI!) richtig und ziemlich prompt benannt: Schlitten, Spaten, 
Taube, Fahne, Schmetterling, Erdbeere, Messer, Licht, Apfel, Kochherd, Bohnen, 
Zigarre, Lokomotive, Hase, Apfelsine, Mohre, EX, Pflaume, Goldfische, Kringel, 
Schliissel, Stock, Streichholzschachtel, (mit groBer Anstrengung) Pantoffel, Schirm, 
Maikafer, Kamm, Spule, Zitrone. 

Bilder. 

Leuchter — 

(mit den Lippen vorgemacht) -f 

Elamme am Licht — 

Leuchter, Talglicht (vorgemacht) + 

Kinderluftballon — 

(vorgemacht) + 

Schnuller — 

Wozu benutzt man das? kleine Kinder 

(vorgesprochen) ja 


i) Zwischen den beiden Fragen nach dem Kuvert und dem StraBenbahnzettel 
lag ein halber Tag. Trotzdem das Haftenbleiben. 
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Badethermometer 
Was macht man damit ? 
(3mal vorgemacht) 

Eierbecher 
Wissen Sie es? 

(vorgemacht) 

II. b) Vom Gehor. 

Husten 

Pfeifen 

Niesen 

Klopfen 

In die Hande klatechen 
1st das Knarren ? 

Schlagen ? 

In die Hande klatechen? 
Schliisselklirren 
Uhr 

Stuhlrutschen 
1st das Rutschen? 

S t rei chholzschach tel 
c) Vom Tastsinn. 

Uhr 
Kette 
Schlussel 
Taschenmesser 
Wissen Sie, was es war? 
(Bleistift gezeigt) War es das? 
(anderes gezeigt) War es das? 
(Messer gezeigt) War es das? 
Wie heiBt es? 

Schere 

Nadel 

Messer 

Garnspule 

War es ein Messer? 

War es ein Licht? 

War es ein Loffel? 

(gezeigt) War es das? 

Wie heiBt das? 

Wozu i8t das? 

Zum Spielen? 

Zum Nahen? 

Garnspule ? 

Loffel 

Quirl 

Portemonnaie 
Streichholzschachtel 
Haben Sie es erkannt? 
Zigarre ? 

Feuer ? 

Bleistift? 

Haben Sie es erkannt? 


(zeigt auf die Achselhohle) 

+ 

i a 


+ 

+ (lange) 

+ 

+ 

nein 

nein 

ja 

+ 

+ 

— Stuhl 
ja 

+ 

+ 

+ 

+ 

ja 

nein 

nein 

ja 

nein 

nein 

ja 

nein 

nein 

nein 

ja 


nein 

ja 

ja 

+ (lange!) 
nein, Quirl 

+ 

ja 

nein 

Streichholzschachtel 

ja 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



118 


Pelz: 


Digitized by 


Federhalter ? 

Tinte? 

Bleistift 

Gabel 

5 Mark-Stuck 
Kleiner Pinsel 

Haben Sie es erkannt? 
Pinsel? 


nem 

nein 

j* 

+ 

2 Mark-Stuck, 3 Mark-Stuck 


J a 

i ja, Pinsel 

Genannte Gegenstande und Bilder werden richtig genannt und gezeigt; nur 
fallt bei dieser Probe, besonders aber beim Zeigen von Bildem, auf, dafi Pat. die 
benannten Gegenstande, die doch in ihrem Gesichtsfeld liegen, nicht sofort prompt 
bezeichnet oder auch in die Hand nimmt (was sie meist tut), sondem suchend erst 
von einem Bild bzw. Gegenstand zum anderen tastet. Besonders deutlich wurde 
das bei dem Versuche mit den Bildem „Buch“ und „Hund“, die zuletzt zufallig 
allein noch begen gelassen waren. Auf Verlangen, das Buch zu zeigen, greift 
Pat. doch erst nach dem Hund und dann erst richtig nach dem Buch. 

Das Zeigen von benannten Bildem ist dann auch noch wiederholt an sehr 
zahlreichen farbigen Bildem etwas weniger alltaglicher Gegenstande gepriift 
worden, stets mit positivem Erfolg. 

IV. Nachsprechen. 

23. V. 

Kuh + 

Butter + 

Decke + 


+ 

+ 


Konstantinopel 
Elektrizitat 
Antipyrin 
Identifikation 
Metronom 

(mehrfach wiederholt) 

Die Milch ist sauer geworden 
Die Wiese ist grim 
Die Wunde ist gut 

Ee kann der Frommste nicht in Frieden 
bei ben 

(mehrmals vorgesprochen) 

25. V. 

Bilderbuch, Hut, Facher, Tasse, Esel, Lehnstuhl, Violine, Lampe, Gans, 
Haus, Kind, Wiege, Krebs, Uhr, Elefant, Kamel, Korb, Ziindholz, Ziindholz- 
schachtel werden prompt nachgesprochen. 

Schornsteinfeger -+- 

Schomsteinfegermeister 
Schornsteinfeger mei stersgat t in 
Da fehlt was? 


+ 

+ 

kann nicht 

4 - 

+ 

+ 

+ 

Es kann nicht Frommste nicht- 

nicht in Frieden bleiben 


Telegraphendraht 
Telegraphendraht fabri k 
Der Hund bellt 
Die Sonne scheint 
Der Mond geht auf 


Schornstei nfegersgatti n 
Schomsteinfegersgattin, Schomstein- 
fegermeistersgattin 

+ 


— (etwas unsicher in den Zischlauten) 
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Die Wiese ist griin 
Die Wiesen sind griin 
Der Froech quakt 
Der Friihling kommt 
Der Esel tragt Sacke. 

Der Muller mu 6 Korn mahlen. 
Morgenstunde hat Gold im Munde. 
Man soil den Tag nicht vor dem Abend 
loben. 

Schonheit vergeht, Tugend besteht. 

TintenfaBdeckel 

Sommerfahrplan buch 

Ramanias 

Urdoabalus 

Trimethylamin 

Benzolderivate 

Sanskritliteratur 

(wiederholt) 

Identifikation 

Metronom 

Antipyrin 

Vallabaccaryas 


+ 

+ 

darsch, darsch — + 

+ 

+ 

+ 


+ 

+ 

“h 

Sommer-Fahrklar-Sommer- 

fahr (leise) planbuch 

+ 

+ 

Tribelz, — Trimethy- 

+ 

Sanskr-kritur 

Sanskrittitteratur 

+ 

+ 

+ 

+ 


V. Aufsagen von gelaufigen Reihen. 
23. V. 


Wie heiOen die Tage der Woche? 
Sonntag! 

Wie heiBen die Monate? 

Wie heiBt der erste? 

25. V. 

Vater unser! 

Zu uns —! 

Zahlen: eins 
Riickwarts 
a, b, c 


So- 

Montag usf. + (richtig) 

(Strengt sich sehr an; dann alle richtig.) 

Vater unser!-der du bist im 

Himmel — geheiligt werde dein Name 

Zu uns komme dein Reich-nein 

1, 2, 3 prompt fort 
+ von 10 an! 

— (gelingt mit mehrfacher Unter- 
stutzung, sagt dann bald unlustig): nein, 
nein. 


Namen der Monate 
Riickwarts 

Heil dir im Siegerkranz. 


+ (glatt, nach anfanglicher langer 
Pause) 

(Sehr langsam, aber fast fehlerlos.) 

(Spricht nur nach.) „nein“-(nach 

einer Weile) Herrscher des Vaterlands 
— — (lange Pause) Heil Kaiser dir. 


Was Gott tut, das ist wohlgetan. 
Fuchs du hast die Gans gestohlen 
Sonst wird 


gib sie wieder her — nein — 
-dich der Fuchs 


Zum Singen ist Pat. nicht zu bewegen. 


VI. Lesen. 
a) Von Buchstaben. 

Samtliche Buchstaben mit Ausnahme von v, x, y werden in Schreib- und 
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Dmckschrift gelesen. Nur einige wenige lateinische Druckbuchstaben, wie z. B. 
c, d, machen ihr manehmal etwas Schwierigkeiten der Benennung. 

b) Von Zahlen. 

Ein- und zweistellige Zahlen werden prompt gelesen, nur die 7 wird, wenn sie 
nicht in ganz einfacher schulmaBiger Form vorgeschrieben wird, nicht sofort gelesen. 
3* und 4stellige Zahlen werden nur sehr langsam und miihsam gelesen; dabei sagt 
sie statt Tausender anfangs Zehntausender, z. B. 

2386 23 086 

1887 18 000 - 87 

1908 19 000 - 88 

e) Von Worten und Satzen. 

Sowohl in Schreib- als in Druckschrift werden alle Vorlagen prompt und richtig 
gelesen. 

d) Von unbekannten Worten. 

Pat. liest kurzere, 2- bis 3silbige Worte, bes. solche, die aus verhaltnismaBig 
einf&ch klingenden Si 1 ben zusammengesetzt sind, prompt. Lange re Worte machen 
ihr groBe Schwierigkeiten; sie liest entweder die einzelnen Silben oder sie buch- 
stabiert (immer richtig!), aber das Zusammenfassen zu einem ganzen Wort gelingt 
sehr schwer oder unvollkommen oder nur mit Hilfe des Arztes. 

Zum Beispiel: 

Rammanias 


Metronom 

Sanskrit 


Literatur 

Emanation 


Billroth 
Karduk 
Hortus 
usw. 

Paraphasie beim Lesen bestand nicht, nur ganz selten kam infolge Haften- 
bleibens eine Verstellung zustande, z. B. las sie einmal statt: „Kneifer“ — 
„Knop-Kneifer“, nachdem sie unmittelbar vorher „Knopfen“ gelesen hatte. 

VII. Leseverstandnis. 

Es ist sioher, daB Pat. versteht, was sie liest. Aber es war sehr schwer, das 
nachzuweisen, weil sie z. B. bei vorgeschriebener einfacher Auffordenmg, wie: 
„Zeigen Sie die Zunge“ usw. zwar stets prompt und richtig las, aber spontan die 
Aufforderung nie befolgte; auf wiederholte Aufforderungen, doch das zu tun, was 
sie eben gelesen habe, auch nur immer die gelesenen Worte wiederholte, ohne 


Ram — ma (muht sich dann sehr, 
buchstabiert auf Auffordenmg ganz 
richtig, liest aber nicht zusammenhan- 
gend. Nach Vorsprechen gelingt es) 
+ 

liest anfangs immer nur S —, S-, 

buchstabiert dann auf Auffordenmg 
richtig; liest dann S — S — Ska. Nun 
wird San — vorgesprochen, liest jetzt 

San-8-, San-s —; nun 

wird die erste Silbe Sans mit dem Finger 
verdeckt, darauf liest sie krit richtig. 
Dann aber beide Silben vereint zu lesen, 
gelingt ihr trotz groBen Miihens nicht 

+ r 

buchstabiert erst sehr langsam und 
miihsam, liest dann zunachst nur immer 
Emm —, best dann die einzelnen Silben 
und endlich mit leichter Hilfe das Ganze. 

+ 

+ 

+ 
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irgendein Zeichen des Vers tan dnisses zu erkennen zu geben. Dagegen befolgte sie 
solche einfachen Aufforderungen sofort, wenn man sie ihr zurief, was den Eindruck, 
dafl sie nicht verstehe, was sie lese, noch verstarkte. Erst naeh vielfachen Be 
mdhungen gelang es, der Pat. durch Vormachen der hingeschriebenen Aufforde- 
mngen klarzumachen, was sie tun sollte, und von da ab las sie alles mit leichtem 
und sicherem Verstandnis. Bemerkenswert war also nur, daB sie das Gelesene 
und von ihr selbst mehrfach laut Nachgesprochene nicht als Aufforderung ver- 
. tanden hatte. 

Hinzugefiigt sei noch, daB sie zuweilen gewohnheitsmaBige Anderungen beim 

L:sen vomahm, z. B. statt: „Zeigen Sie meinen Kneifer! 44 -„Zeigen Sie mir 

(verbessert sich dann selbst) meinen Kneifer.“ Oder statt: „Geben Sie mir die 
Hand“ — „Geben Sie mir Ihre Hand. 44 


VIII. Schreiben. 

Ich lajsse hier nur einen kleinen Teil der Protokolle fiber die Untersuchungen 
der Schreibstorung folgen. Auf eine vollkommene Mitteilurg an dieser SteUe ver- 
zichte ich deswegen, weil ich die agraphischen Storungen dieses Falles zusammen 
mit einem anderen Falle von Agraphie gesondert behandeln will. Hier teile ich nur 
so viel davon mit, daB es zur Kenntnis und zum Verstandnis des Gesamtbildes 
geniige. 

a) Spontanschreiben. 

Auf Aufforderung, einen Brief an ihre Eltem zu schreiben, gelingt ihr trotz 
vielfacher Ermahnung nur 

Konigsberg, den 


Liebe Eltem 

Auch ihren Namen schreibt sie richtig. 

Am 1. VI. schreibt sie auch auf Diktat richtig: ihren Namen, Konigsberg, 
meinen Namen, ihren Geburteort (Kl. Pruschillen). Bei letzterem weigert sie sich 
zuerst, offenbar, weil sie das „K“ in „Klein“ nicht schreiben kann. Dann auf- 
gefordert zu schreiben, soviel sie konne, schreibt sie erst: Purschi — fangt dann 
nochmals an: „Pruschillen“, wobei bemerkt werde, daB sie, obwohl sie sonst nur 
deutsch schreibt, regelmaBig auch bei meinem Namen (Pelz), immer ein sehr un- 
geschicktee lateinisches P macht. (S. spater.) 

b) Diktatschreiben. 

23. V. 


Pelz 


o 

d 

5 


m 

b (lateinisoh) 
D 


Junge 

Lexer 


Pelz (schreibt erst Pe — dann eine 
Pause angestrengten Suchens, dann 
unter einem Seufzer der Erleichterung: 
lz) 

+ 

+ 

+ (langsam) 

,,kann nicht 44 (gelingt ihr trotz mehr- 
facher Aufforderung und Anstrengung 
nicht) 

+ 

schreibt zuerst das deutsche w, dann 

sjx)ntan korrigiert: w 

schiittelt vemeinend mit dem Kopf, 

schreibt dann M, sagt bedauemd: 

„deutsch <4 

jnge 

schreibt zuerst ganz flott le—, x gelingt 
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Pelz: 


r 

Was ist das? 

Lesen Sie mal! 
k 
1 
e 
f 
v 
h 
P 

25. V. 
a 

lateinisch! 

groB! 

lateinisch groB! 
f 

was ist das? 
k 

die Kuh 

was ist das? 
die Kuh 

Fehlt da noch was? 

Was fur ein Buchstabe* 
e 
o 
u 
o 


a 

Martha 

t 

r 

nun ein kleines! 


26. V. 

Anna 

Schreiben Sie noch mal! 


Knie 

Dann schreiben Sie das andere! 
g 

Marke 

krank 


Digitized by Gougle 


ihr nicht, ebensowenig r, setzt bei beiden 
mehrfach an und verbessert wiederholt. 
a (spricht den Buchstaben nach) 
r 

— gelingt ihr nicht 

1, w 

+ 

+ 

„nein“l strengt sich sehr an, macht auch 
„nein“j Versuche 

S, h 
P 

a 

+ 

schreibt groBes deutsches A 
„kann nicht** 

P 

f (nach einer Weile im betriibten Tone:) 
P 

„nein, nein“ 

y 

q 

die uh (schreibt das sehr flott, nur bevor 
sie „uh“ schreibt, qualt sie sich sehr) 
ja, ku 
k 

+ 

+ 

+ 

schreibt erst c, macht dann verbessemd 
ein o, dann ein u daraus, sagt dann: 
„nein, nein“ 

„nein, nein“ 

+ 

+ 

R 

„nein, nein“ (obwohl sie eben r in 
Martha geschrieben hat, und das noch 
vor ihren Augen steht) 

Aaca „nein, ist nicht richtig“ 

Aana „ist nicht richtig“ (sie lafit dabei 
den Querstrich des groBen lateinischen 
A weg, kopiert es dann rich tig) 

„den ersten Buchstaben weiB ich nicht“. 
ii 

„nein“ 

4 - 

hatte erst das r falsch geschrieben, sich 
aber selbst korrigiert. 

„weiB den ersten Buchstaben nicht** 
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Dann schreiben Sie ohne diesen! 

Was ist das letzte fur ein Buchstabe ? 
Also machen Sie ein k! 


gut 

Schreiben Sie das andere! 
Hugo 


Nagel 


rak 
k 

„nein, nein“ 

setzt mehrfach, aber jedesmal erfolglos 
an. 

„Buchstaben, ersten Buchstaben weiB 
ich nicht.“ 
ut 
Huo 

Schreibt erst Hu, stockt dann; erst auf 
die Aufforderung auszulassen, fiigt sie 
das o an. 

„den ersten Buchstaben kann ich nicht 
schreibt dann a, kommt nicht weiter. „ 

IX. Nachschreiben (Kopieren). 

a) Von vorgeschriebenen Buchstaben, Zahlen usw. 

Das Nachschreiben samtlicher deutscher und lateinischer Buchstaben, Zahlen, 
Worte gelingt stets, von Anfang an, prompt und richtig. 

b) Von vorgedruckten Buchstaben, Zahlen, Worten usw. 

Das Nachschreiben samtlicher gepriifter deutscher Druckbuchstaben, 
-worte, Zahlen gelingt sicher; nur statt des vorgezeigten deutschen groBen P schreibt 
sie ein lateinisches P. 

Das Nachschreiben lateinischer Druckbuchstaben gelingt viel mangelhafter. 

X. Ginfache raumliche Vorstellungen. 

Auf Geheifl werden richtig gezeichnet: Kreis, Viereck, Dreieck, Haus, Fenster, 
Tisch, Kreuz, Tasse, Hammer, Schere, Gabel, Messer, Stuhl, Stecknadel, Stopf- 
nadel, Fingerhut, Ring, und in den groben, selbst gezeichneten RiB eines Hauses 
auf jedesmalige Aufforderung den Schomstein, die Tur, das Fenster! 

Dagegen versagt sie bei: Gesicht, Topf (der ihr in natura vorgehalten wird), bei 
Sonne, Fahne, Schliissel, Hammer usw. Doch kann sie diese Dinge, wenn sie vor- 
gezeichnet bzw. wie Schliissel vorgehalten werden, sehr gut nachzeichnen. Die 
von ihr gezeichneten: Viereck, Haus werden richtig benannt. Beim Kreis und Drei¬ 
eck versagt sie; die Frage, ob das ein Kreis sei, vemeint sie; nach langer Weile sagt 
sie: rund. 

Es wurde dann noch nach der Heilbronnerschen Bildchenmethode 
untersucht. 


1. Windmuhle 


2. Kanone 


3. Boot. 


4. Karre 


Bei V erkannt. (Die Kontrollpersonen, 
daneben liegende Patientinnen gleicher 
Bildung und Erziehung, bei IV.) Auf 
Befragen gab sie richtig an, daB die 
Fliigel noch fehlen. 

I, II, III nicht erkannt (aber auch von 
den Kontrollpersonen nicht), nach Mit- 
teilung von alien erkannt. 

V. 

(Ist das ein Stuhl?) nein, (Ist das eine 
Eisenbahn ?) nein, (Ist das ein Wagen?) 
nein, (Ist das cin Boot?) ja. VI (Was 
ist das mehr darauf?) Segel + 

I Karre -f 

(Die eine Kontrollperson hatte es noch 
nicht erkannt!) 
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Peiz: 


5. Lampe I + 

6. Fisch I nein. II Fisch. (Die Kontrollpersonen 

hatten es noch nicht erkannt.) 

IV (Was ist da mehr?) Schuppen. 
(Meint rich tig Flossen.) 

7. Kirche I Haus. (Kontrollpersonen +) Sagt 

bei alien weiteren Stufen nur immer: 
„Haus“; einmal sagt sie: „Gieber 4 
(meint den Turm); (Ist das ein Stall?) 
nein, (Ist das ein SchloB) — (Ist das eine 
Kaserne?) — (Ist das eine Kirche?) 
plotzlich, wie erleuchtet: ja. 

Von drei 10 Sekunden lang gezeigten einfachen Linienzeichnungen (aus den 
Bemsteinschen Merkfahigkeitsproben) werden zwei richtig und in ungefahr gleicher 
GroBe nachgezeichnet, das dritte ist vergessen, wird auch nicht wieder erkannt. 
Von vier 15 Sekunden lang gezeigten gleichen Figuren werden zwei richtig in gleicher 
GroBe nachgezeichnet, eines total vergessen, eines ahnlich aber falsch gezeichnet. 
XI. Sprachverstandnis. 

Wir bringen das Protokoll dariiber erst jetzt, einmal, weil schon in den bis- 
herigen Proben verschiedentlich die Priifung auf diese Fahigkeit zum Ausdruck 
kommt, sodann, weil wir im AnschluB daran und vermischt damit einiges aus 
der Intelligenzpriifung mitteilen. Es sei gleich hier erwahnt, daB sich das Sprach¬ 
verstandnis sehr wechselnd verhielt, besonders aber fiel auf, daB Pat. langere Satz- 
gefiige nicht gut zu verstehen vermochte. 

Fragen nach ihrem Namen, ihrem Geburtstag, ihrem Geburtsjahr, nach dem 
Namen ihrer Schwester, ihres Vaters, ihree Geburtsortes, ihres hiesigen Aufenthaltes 
versteht und beantwortet sie richtig; ebenso befolgt sie einfache Aufforderungen 
(Zunge zeigen, Hand geben u. a.), soweit die Ausfiihrung nicht durch die Dyspraxie 
(s. spater) gestort ist, mit richtigem Verstandnis. Uberhaupt werden alle nicht zu 
langen und komplizierten sprachlichen AuBerungen verstanden. Nur ab und zu 
besteht der deutliche Eindruck, daB Pat. nicht versteht; oft handelt es sich dann 
um hindemde Nebenumstande, wie z. B. daB Pat. noch an einer friiheren Aufgabe 
haftet. Ein besonderes Beispiel erschwerten Verstehens wurde oben beim Lesen 
erwahnt. 

3x9 18 


4X6 

Wieviel Tage hat die Woche? 
3x9 

Was bedeutet Pfingsten? 

Was bedeutet es? 

Was bedeutet Weihnachten? 
Was bedeutet Ostem? 

Was war Bismarck? 

Ein Soldat? 

Ein Pastor? 


nein 

7 

24 (Haftenbleiben) 

Fest 

Heiliger Geist, Apostel 

Herr Jesus-geboren 

Herr Jesus gestorben und wiedererstan- 

den. Richtig ? 

nein 

nein 


Ein Staatsmann ? ja 

Was war Luther? Ein heiliger Mann. 

Was hat er gemacht? (Strengt sich sehr an zu sprechen.) 

Reformation ? ja 

Was war 70/71? Krieg 

Mit wem? Mit Frankreich 
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Was ist der Unterschied zwischen Teich 


und FluB? 

FluB lang-Teich ist- 

(macht mit dem Finger kreisartige Be- 
wegungen). 

Was war heute am Himmel ? 

Regen + 

Nur Regen? 

Die Uhr kennt sie gut. 

Gewitter! + 

8+5 

(lange) 13 

12+6 

(lange) 18 

3+3 

6 

3x3 

9 

7x5 

— 

Wissen Sie es nicht? 

nein 

Haben Sie es nicht gelemt? 

j* 

Vergessen? 

ja 

13—8 

— 

6—6 

• 

In welcher Provinz ? 

+ 

Hauptstadt ? 

Berlin 

Wie die Hauptstadt von OstpreuBen? 

— 

Verstehen Sie nicht? 

nei n 

Wie heiBt der Kaiser? 

nein 

Wissen Sie es nicht? 

nein (?) 

Wilhelm? 

ja 

Was ist morgen fiir ein Tag? 

+ 

Ist ein Fest? 

j a 

Was denn ? 


(vorgemacht) Himmelfahrt? 

+ 


Pat. macht durchaus nicht den Eindruck, als wenn irgend in toto ihre Intelli- 
genz ges unken ware; auch wenn sie, infolge ihres Mangels an Spontaneitat, wenig 
auBert. Auch einzelne feinere Ziige bekunden dies, so z. B. ihr Selbsturteil iiber 
ihren Zustand, oder wenn sie einmal sagt, Ref. solle vorschreiben; nachschreiben 
weTde sie konnen; oder als sie einmal zusieht, wie ein kleiner Knabe hebraisch (von 
rechts nach links) schreibt, sagt sie spontan: „ruckwart8“ usw. 

Die Merkfahigkeit verhalt sich schwankend, zuweilen zeigt sich Herab- 
setzung, besonders in den allerersten Tagen. 

Sie wurde einmal akustisch untersucht, indem Zahlenreihen wiederholt werden 
sollten, dann optisch mit der Bemsteinschen Methode. 4 und 5 einzelne Zahlen 
wurden meist fehlerlos wiederholt. Bei 6 Zahlen wurden zumeist nur die beiden 
ersten und die beiden letzten Zahlen genannt (Kontrollperson + ); 5- und Gstellige, 
als ganzes vorgesprochene Zahlen konnten nicht wiederholt werden; 4- und 3stellige 
iminer, nur zuweilen durch deutliches Haftenbleiben gestort; z. B. statt 3684: 3683. 

Bernstein. 3 Figuren, 15 Sekunden exponiert, und 4 Figuren, 20 Sekunden 
exponiert, wurden fast regelmaBig richtig gezeigt. Von 5 Figuren, 25 Sekunden 
exponiert, wurden 3 richtig, 2 falsch und 2 gar nicht gezeigt. Es trat rasche Er- 
miidung ein. AuBerdem hafteten die Eindriicke nur fiir die unmittelbare Wieder- 
holung. Es wurde ihr einmal bei den Schreibiibungen aufgegeben zu schreiben: 
„Die Wiese ist griin.“ Sie hatte bereits angefangen, da wurde Ref. abgerufen. 
Als er nach ca. 3—5 Minuten zuriickkehrte, hatte sie total vergessen, was sie schrei¬ 
ben sollte. 

Es wurde Pat. eine Reihe von Kartchen durcheinandergemischt gegeben, 
auf denen die einzelnen Worte eines zusammenhangenden Satzes standen. Pat. 
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Pelz: 


Digitized by 


wurde aufgefordert, die Kartchen zu ordnen. Pat. verstand, nachdem ihr ein Ver- 
such vorgemacht wurde, die Aufgabe. Es wurden bekannte Satze, Verse, Sprich- 
worter usw. und neue Gefiige gewahlt. An den iiblichen Kontrollpersonen wurde 
festgestellt, daB es fur Vollsinnige eine iiberaus leichte Aufgabe war. Ee wurde von 
diesen schon nach dem Ordnen der ereten Satzteile der ganze Satz genannt, wenn 
die ubrigen Kartchen noch vollig durcheinander lagen. 


1. Vater unser, der du bist im Himmel. 


2. Eine feste Burg ist unser Gott. 

3. Morgenstunde hat Gold im Munde. 


4. Die Kinder sollen die Eltern heben. 


Haben Sie es schon? 


(Ganz schnell vorgesprochen.) 

5. Der Jager schieBt den Hasen auf dem 
Felde. 


Haben Sie schon? 

(Schnell vorgesprochen.) 

(Nochmals schnell vorgesprochen.) 

6. Was Gott tut, das ist wohlgetan. 

7. Der Pastor predigt in der Kirche auf 
einer Kanzel. 

Haben Sie es schon? 

(Ohne Vorlage) Wie heiBt es? 

8. Ich bin operiert worden, weil ich 
Krampfe hatte. 


(Schnell vorgesagt.) 

9. Wenn ich gesund bin, fahre ich nach 
Hause. 

(Schnell vorgesagt.) 


+ ordnet die Zettel ziemlich schnell, 
sagt dann rich tig den Satz ohne Vorlage. 
+ Erst etwas durcheinander, dann rich- 
tig sagt + ohne Vorlage. 

+ Liest erst die einzelnen Worte, sieht 
sie ratios an. Qualt sich sehr. Liest 
dann: „Munde“, sagt dann richtig den 
ganzen Satz und ordnet ihn auf noch- 
malige Aufforderung. 

— Sagt: „Eltem und Kinder* 1 , ordnet 
dann: Eltern / lieben / Kinder / 
sollen / ihre / die. 

Nein. (Ordnet dann): 

Ki nder /lieben / Eltern. 

Dann wieder: lieben / Eltern / Kin¬ 
der / sollen — 

Sagt dann ganz ungliicklich: „nein, 
nein“. 

+ richtig gesagt. 

— best laut: „Hase“, „schieBt u , ordnet 
dann: schieBt / den / Jager / auf / Hase. 
Dann: auf / dem / Felde. 

nein 

.,noch nicht“ 

-r irrt sich erst, dann +, sagt es ohne 
Vorlage. 

+ sieht sich erst sehr lange die einzelnen 
Worte an, ordnet dann suchend, aber 
sicher. 

Liest zueret alle Worte einzeln. 

Nein. (Dann plotzlich richtig bis auf 
die letzten 3 Worte.) 

Der Pastor predigt in der Kirche. 

— Ordnet lange ohne jedes Verstand- 
nis, obwohl sie z. B. Krampfe mit dem 
deutlichen Ausdruck der Beziehung auf 
sich laut liest. Sagt dann wiederholt: 
nein, nein. 

+ 

Liest einzelne Worte, ordnet erfolglos. 

+ 
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Es wurde sofort Wiederholung der Fehlversuche angeschlossen. 


4. Die Kinder sollen die Eltern lieben. 
Ha ben Sie schon? 

5. Der Jager schieBt den Hasen auf dem 
Felde. 

Haben Sie schon? 


Haben Sie es schon? 


8. Ich bin operiert worden, weil ich 
Krampfe hatte. 

Wissen Sie es schon? 


9. Wenn ich gesund bin, fahre ich nach 
Hause. 

Wissen Sie es schon? 


+ 


Nein. Fangt an zu ordnen: Der / Ja¬ 
ger / — dann nimmt sie alle mog- 
lichen Kartchen, endlich / schieBt — 
nein (Ordnet aber allmahlich mit einigen 
Fehlreaktionen: Der / Jager / schieBt / 
den / Hasen / liest rich tig): Der Jager 
schieBt den Hasen auf dem Felde. 
(Merkfahigkeit!!!) 

nein (ordnet dann): Ich / Krampfe / 
hatte /, weil / ich / Krampfe / hatte / 
dann: weil / operiert /, dann: weil / ich / 
operiert. 

Es gelingt aber nicht zum Ende. 
wenn / ich / 

ich gesund werde, nach Hause. 


XII. Storungen des Handelns 1 .) 

22. V. 

Zeigen Sie die Zunge! Macht zuerst alle moglichen Bewegun- 

gen: Fletschbewegungen, riisselt, ver- 
sucht mit der Hand die Zunge herauszu- 
ziehen, endlich gelingt es ihr. 

Bei 8pateren Wiederholungen haufig Ungeschicklichkeit usw., auch Fehl- 


reaktionen, meist aber gutes Gelingen. 
Machen Sie eine Faust! 

Winken Sie mal! 


(Vorge macht) 

Machen Sie die Augen zu! 

Wieder auf! 

Fassen Sie an Ihre Nase! 

Geben Sie mir Ihre Hand! 

Knopfen Sie die Jacke auf! 

Wieder zu! 

Greifen Sie nach Ihrem linken Ohr! 


Machen Sie den Mund auf und die Augen 
zu! 


+ gelingt immer. 

Streckt den Arm aus,* macht einige hin- 
und herfahrende Bewegungen, gelingt 
nicht. 

Gleich ohne Resultat. 

4 - 

+ 

+ 

+ 

+ 

Greift erst nach dem rechten Auge, dann 
nach dem rechten, endlich nach dem 
linken Ohr; „hier linkes Ohr! 1st rich- 
tig ?“ 

+ 


2 ) Auch fiber die apraktischen Storungen teile ich hier nur einen Teil der 
Protokolle mit; die ausfiihrliche Mitteilung erfolgt zusammen mit den agraphischen 
Storungen (s. o.) in einer anderen Arbeit. 
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Umgekehrt! + 

Wie kammt man sich die Haare? + 

Wie griiBen die Soldaten? + 

Machen Sie eine lange Nase! + 

Wie zahlt man Geld? — 

(Vorgemacht) — 


Drohen gelingt weder auf GeheiB noch nach Vormachen. 

Zeigen Sie mal, wie man mit einem 
Loffel iCt! — 

Fiihrt die Hand zur Lippe und kneift ein. 
Wie schlieBt man mit einem Schliissel? — Haftenbleiben. 

Wie klopft man an eine Tiir? — 

Wie klinkt man eine Tiir auf? — 

(Vorgemacht) — 

(Nochmal) Jetzt gelingt es ungefahr, aber sehr un- 

geschickt. 

Drehen der Kaffeemiihle, Gebrauch des Spiegels, einfache Bewegungen der 
rechten Hand, wie Faustmachen, Spreizen der Finger, Kreuz, Kreis, Viereck in 
der Luft machen gelingen, 

KuBhand — 

(Vorgemacht) — macht nur das Lippengerausch nach. 

Heben wir die Hauptziige dieser langen Krankengeschichte heraus, 
so konnen wir ohne Zwang ein bekanntes Krankheitsbild erkennen, 
namlich das der sogenannten transcorticalen motorischen 

Aphasie. Der Hauptcharakter dieser Aphasieform ist die eigentiimliche 
Dissoziation zwischen gestortem Spontansprechen und intaktem Nach- 
sprechen bei erhaltenem Verstandnis; daneben gehoren zum Bilde als 
analoge Symptome Storung des Spontanschreibens gegeniiber Unver- 
sehrtheit des Lautlesens und — zum Teil — des Diktatschreibens. 
Diesen Forderungen geniigt unser Fall fur den ersten Blick ziemlich 
vollkommen. Das spontane Sprechen und Schreiben sind in den ersten 
Tagen fast vollig, spater zum grofien Teil aufgehoben. Dagegen gelingt 
in auffallender Weise das Nachspreehen imd Lautlesen vom ersten 
Tage ab, wo das Spontansprechen nur inSpuren vorhanden war, tadellos, 
ohne jede Beeintrachtigung; auch das Sprachverstandnis erschien 
intakt. 1 ) 

Allerdings vollkommen entspricht unser Fall dem Schema nicht. 
Zunachst ist das Spontansprechen weder total aufgehoben, noch ist 
dieses Symptom auch nur fiber eine relativ nicht zu kurze Zeit konstant, 
unverandert, wie man es eigentlich von einem einigermaBen befriedigen- 
den Falle verlangen dfirfte. Von einer Aufhebung der Spontansprache 
kann man allerhochstens in den ersten drei Tagen sprechen, obwohl auch 
da schon Ausrufe wie „ja“ und ,,nein“ gelangen. Schon vom dritten 

l ) Von den amnostusch-aphasischen und den apraktischen Storungen und auch 
von den merkwiirdigen Storungen des Diktatschreibens sehe ieh wie gesagt in dieser 
Arbeit ab; sie werden in einer zweiten Arbeit besprochen. 
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Tage an konnte Pat. — anfangs nur mit sehr groBer Anstrengung, dann 
mit allmahlich fortschreitender Besserung — sowohl auf Fragen, ala 
auch ohne solche eine gewisse Anzahl sprachlicher AuBerungen produ- 
zieren; und zwar nicht etwa nur, wie das auch cortical-motorische 
Aphatiker vermogen, stereotype Worte oder Wortreste, sondem vari- 
ierende, meist ,,emotionell bedingte“ (Wernicke) Ausdriicke des 
Krankheitsgefuhls, des lleimwehs, der-Unlust iiber ihren Defekt usw. 
Und auch dieser Grad der Spoi.tanstorung wurde immer geringer, besserte 
sich ziemlich rasch; nur eine Storung der Ordnung der Rede in 
Form von Agrammatismus, die im Anfang besonders aus- 
gesprochen war, erhielt sich noch langere Zeit. 

Wegen dieser Abweichungen haben wir aber nicht notig, nach bis- 
heriger (jbung den Fall von der transcorticalen motorischen Aphasie- 
auszuschlieBen. Denn betrachten wir die Falle, die bisher als Paradig- 
mate mitgeteilt sind, so finden wir eigentlich keinen einzigen reinen 
Fall. Rothmann hat jiingst in einer eingehenden Arbeit das Material 
kritisch zusammengestellt. Ich verweise auf diese Arbeit und hebe nur 
hervor, daB z. B. der beweisende und grundlegende Lichtheimsche 
Fall ebenso wie der unsrige einen ganz transitorischen Verlauf hatte, 
so daB nach wenigen Wochen nichts mehr von der Storung vorhanden 
war; und ebenso war der Fall symptomatisch durchaus nicht rein, 
indem die Spontansprache vollig aufgehoben auch nur, wie bei uns, in 
den allerersten Tagen war; auBerdem bestand sogar noch Paraphasie 
und vor allem Paragraphic. Rothmann kommt zu dem Ergebnis, 
daB sowohl Lichtheim, als auch die spateren Autoren reine Falle von 
transcorticaler motorischer Aphasie nicht angefiihrt haben. Wir diirfen 
also auch unseren Fall, trotz der erwahnten Abweichungen vom reinen 
Schema, als transcorticale motorische Aphasie ansprechen. 

Allein es bestehen in unserem Fall noch andere ,,aphasische“ 
Symptome, Storungen des ,,Sprechens und Verstehens“, die in bis- 
herigen Mitteilungen solcher Falle nicht besonders beachtet und hervor- 
gehoben sind. Fiir mich aber sind sie Veranlassung zur Mitteilung meines 
Falles, die wegen der obigen Feststellungen allein nicht gerechtfertigt 
erecheinen konnte. 

Zunachst das Sprechen. Zu einer Zeit, wo schon ein ganz erheb- 
Ucher Schatz von spontan aussprechbaren Worten vorhanden war, 
bestand noch lange eine andere Storung der spontanen Rede, namlich 
eine Storung der Ordnung der Rede, eine Lockerung des organischen 
Satzgefuges in Form des Agrammatismus. In anderen Fallen ist 
die Lockerung der Ordnung der Rede eine viel schwerere, bis zu einem 
vollig sinn- mid ordnungslosen Durcheinander von Worten. In vielen 
Fallen (siehe weiter unten) von transcorticaler Aphasie ist dieses Sym¬ 
ptom registriert worden; besonders charakteristisch ist die Beschreibung, 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XI. 9 
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die Pick in einem Fall von transcorticaler sensorischer Aphasie gibt. 
(Neurolog. Centralbl. 1890): „Pat. besitzt schon einen sehr groBen 
Wortschatz, spriclit auch angeregt und viel, reiht jedoch die einzelnen, 
meist korrekten Worte, sinnlos aneinander.“ Mit Nachdruck betont 
und charakterisiert hat dieses Symptom erst Goldstein (1904). Er 
bemerkt mit Recht, daB bei den transcorticalen Aphasien nicht, wie 
gewohnlich, einfach die Fahigkeit zu sprechen und die Fahigkeit zu 
verstehen einander gegeniibergestellt werden diirften, sondem daB hier- 
bei dem Sprachverstandnis in Wirklichkeit die Fahigkeit, sinnvoll und 
in geordnetem Satzbau zu reden, entspreche. So auch bei unserem Fall, 
wo eben die Storung der Expressivsprache nur zum geringeren Teil in 
der Aufhebung der Fahigkeit, iiberhaupt sprechen zu konnen, be- 
stand, sondem zum groBeren Teil in einer Schadigung der normalen 
Ordnung der Rede. 

Das zweite Symptom betrifft das Sprachverstandnis. 

Es ist niimlich nicht richtig, wenn ich oben gesagt habe, daB — 
entsprechend der Forderung des klassischen Themas — das Verstandnis 
intakt ist. Das gilt nur fiir das Verstandnis einzelner Worte oder ganz 
kurzer Satze. Ganz anders bei etwas groBeren Satzen, bei langeren Rei- 
hen von Worten, bei langeren Auffordervmgen usw. Da stellte sich 
heraus, daB die Pat. nicht imstande war, solche langeren Wortgefiige 
zu verstehen. Sie vermochte nicht den Sinn zusammenhangender Er- 
orterungen, langerer sprachlicher AuBerungen zu erfassen, auch nicht, 
wenn man ihr das Gesagte mehrfach wiederholte, was naturgemaB sogar 
meist noch die Unfahigkeit steigerte. Mir steht noch lebhaft der rat- 
lose Ausdruck der Pat. vor Augen, wenn hintereinander weg zu ihr ge- 
sprochen wurde. Sie verstand nicht, wenn man in zusammenhangender, 
d. h. gewohnlicher Weise zu ihr sprach; sondem sie verstand erst, 
allerdings auch nicht immer, wenn man das, was man ihr begreiflich 
machen wollte, in einzelne, getrennte, kleinere Gefiige zerlegte; wenn man 
in kurzen Satzen oder Aufforderungen zu ihr sprach. Natiirlich fiel 
diese Storung nicht sofort in die Augen, weil das Sinnverstandnis zu- 
nachst nur in iiblicher Weise durch ganz kurze Fragen nach Korper- 
teilen, durch Aufforderung, genannte Gegenstande zu zeigen usw. 
gepruft und dabei ungeschMigt befunden wurde. Auch spater, als ich 
auf diese Erscheinung aufmerksamer wurde, dachte ich zuerst nur 
daran, sie als Folge einer t'bermiidung durch die Untersuchung anzu- 
sehen. Dann aber konnte ich feststellen, daB die Pat. ganz gleich, ob 
es gegen Anfang oder gegen Ende einer Untersuchung war, kornpli- 
ziertere Ansprachen nur verstand, wenn ich sie ihr in kiirzere Kompo- 
nenten zerlegt langsam vorsprach. DaB sie sich dabei gar nicht ermiidet 
fiihlte, lieB sich im iibrigen aus den sehr zuverlassigen Angaben der 
Pat. selbst feststellen. 
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Zuletzt ist noch kurz zu erwahnen, da8 auch das Nachsprechen 
nicht vollig intakt war. Allerdings das Nachsprechen einzelner Worte 
oder kurzer Satze geschah fast ausnahmslos ohne Fehler; nur das Nach¬ 
sprechen langerer Satze, groBer Wortgefiige war sehr schwierig bzw. 
unmoglich. 

Ich glaube, daB diese Storungen psychologisch einheitlich ver- 
standen und erklart werden konnen. Beginnen wir mit der Storung des 
Verstehens, die eine Stonmg des Verstehens langerer Satze war. Die 
Voraussetzung fiir das Verstehen langerer Reihen von Worten, d. h. 
also von Satzen, Aufforderungen usw. ist — abgesehen von der notwen- 
digen Intaktheit des Laut- und Sinnverstandnisses der einzelnen Worte— 
die, daB ich die einzelnen Teile nicht nur assoziativ miteinander und 
hintereinander verbinde, sondem daB ich in mir die mannigfaltigen 
Einzelglieder zueinander in eine einheitliche Beziehung nehme. 
Ich kann den Sinn einer Folge von Worten noch nicht verstehen, wenn 
ich die Worte in mich passiv aufnehme, wie in einen Phonographen, 
Glied fiir Glied assoziativ addierend; sondem nur, wenn ich imstande 
bin, sie alle zusammen, auch nachdem sie im Flusse des psysischen Ge- 
schens durch den Blickpunkt meines BewuBtseins schon hindurch ge- 
gangen sind, in einer Art Representation festzuhalten, sie in mir zu ei- 
nem simultanen Ganzen zusammenzuschlieBen. Jedes Glied der Kette 
tritt zu den iibrigen Gliedern in eine bestimmt geartete einheitliche Be¬ 
ziehung; und dadurch, daB ich diese innere Ordnung der Vorstellungen 
in mir herstelle, verstehe ich den Sinn der Kette. Das einheitliche Ge- 
fiige, die innere Einheitlichkeit der komplexen Mannigfaltigkeit ist die 
Voraussetzung des Verstehens. 

Diese innere Ordnung aber kommt nicht dadurch zustande, daB 
ich die Glieder der Kette bereits in auBerer Ordnung, in ihrer auBeren 
Aufeinanderfolge in mich aufnehme. Fiir die Sprache gilt, wie auch 
Sachs (Seite 53) betont, nicht der sonst wohl richtige Satz, daB der 
inneren Zusammengehorigkeit der Vorstellungen in unserem Geiste auch 
eine auBere Zusammengehorigkeit der Dinge entspreche. Die zum Ver- 
standnis von Satzen notige innere Zusammenordnung kommt nicht da¬ 
durch zustande, daB die aufgenommenen Glieder objektiv in einer ge- 
ordneten Reihe standen; sonst miiBten wir ja eigentlich, wenn nur 
Merken und Verstehen der Einzelglieder intakt ist, jeden richtig 
gebauten Satz verstehen. Vielmehr geschieht diese innere Zusammen¬ 
ordnung in uns in einem besonderen psychischen Akte, wobei natiirlich 
die auBere Ordnung erleichtemd wirken wird. Die Seele muB erst aus 
eigener Kraft und in eigener Weise die im Objekt vorhandene Ordnung 
quasi nachschaffend selbst vollziehen, damit sie ihr auch subjektiv zu 
eigen wird. ,,Der Mechanismus der Seele hat hier nicht bloB zu repro- 
duzieren, sondem zu produzieren.“ (Steinthal.) Das Verstehen, 
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scheinbar eine rein rezeptorische Funktion, ist also ein ak- 
tiver, spontaner Akt. Gleichzeitig mit der bewuBten Apperzeption 
des einzelnen Gliedes wird fiir alle Gbeder ein einheitlicher Zusam- 
menschluB, eine Einheit oder Ganzheit, geschaffen. Lipps nennt 
diesen Akt ,,komplexe Einheitsapperzeption” bzw. ,,Kom- 
ple xion“. 

Diese simultanen Reprasentationen, dieses Wissen von der Ganz¬ 
heit einer Reihe ist fiir mich allerdings nicht anschaubch gegeben, kann 
von mir nicht sinnlich wahrgenommen werden. Trotzdem aber ist ein 
durchaus Bestimmtes, Erlebtes in mir, wie Lipps es nennt, eine ,,apper- 
zeptive Bestimmtheit“. Wenn wir einen langeren Satz oder ein Buch 
gelesen haben, dann konnen uns am Ende oft nur sehr wenige Details 
in Erinnerung sein, und trotzdem haben wir ein ganz bestimmtes Ge- 
samtbild behalten. 

Ich nehme also zusammenfassend an, daB das Verstandnis einer 
langeren Reihe von Worten nur moglich ist, wenn durch die Einheite- 
apperzeptionen die einzelnen, relativ selbstandigen Glieder zu einer 
inneren d. h. sinnvollen Ordnung zusammengefaBt werden. Das Wesent- 
liche ist, daB zum Verstandnis sinnvoller, groBerer Gefiige nicht geniigt 
die fortlaufende Herstellung einfacher assoziativer Verbindungen zwi- 
schen dem einzelnen Sprachbegriff und dem ihm korrelaten Objektbe- 
griff, sondem daB dazu ganz bestiminte hohere aktive psychische 
Leistungen erforderlich sind, die das perzipierte und identifizierte Ma¬ 
terial neuschaffend ordnen. Kurz: Zum Verstandnis der Rede reicht 
das richtige Verstehen der einzelnen Worte allein nicht aus. 

Ich erklare nun die hier vorliegenden Storung des Verstehens durch 
eine Stoning der Bildung solcher Einheitsapperzeptionen. Die Fahig- 
keit, die Glieder des gehorten Satzes einzeln hintereinander aufzufassen 
und sie einfach assoziativ zu verbinden, ist nicht oder nicht wesentlich 
geschadigt; nur diese spezifische Funktion, die einzelnen Glieder in eine 
einheitliche Wechselbeziehung zu bringen, ist verloren gegangen. Es 
ist klar, daB die eigentiimliche Storung sich bei langeren Satzen starker 
bemerkbar machen wird, als bei einfachen kurzen Satzen. Die Folge 
davon war, daB unsere Kranke einfache Aufforderungen, besonders 
wenn langsam gesprochen wurde, ziemlich verstand; wollte man aber 
in guter Absicht eine nicht sofort verstandene Aufforderung ,,klarer 
machen“, und umkleidete diese deswegen mit langeren vorbereitenden 
und erklarenden Ausfiihrungen, dann erlebte man zur nicht geringen 
Dberraschung eine vollig verstandnislose, „verwirrte“ Miene. Hierher 
rechne ich auch die Tatsache, daB Pat. groBere Zahlen nicht lesen konnte 
bzw. nur, wenn sie ihr vorgesprochen waren, w r ahrend sie einfachere, 
bis dreistellige Zahlen ziemlich prompt las. Dabei nehme ich an, daB 
der Satz Wernickes (Ges. Abhandlg., Seite 113), daB das Zahlenlesen 
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nicht dem eigentlichen Lesen, sondern dem Benennen von Objekten 
analog zu setzen sei, fur vielstellige Zahlen nicht zutreffend ist. 

Aber in unserem Falle ist die angenommene Stoning einer be- 
stimmten hoheren psychischen Leistung auch auf direktem Wege, 
wenn man so sagen darf, nachzuweisen. Es ist zu erwarten, daB das 
Verstandnis mehr noch als bei langeren Satzen, bei solchen Reihen von 
Worten geschadigt sein wird, bei denen zwar ein innerer, sinnvoller 
Zusammenhang besteht, bei denen aber absichtlich die auBerliche Ord- 
nung verwirrt worden ist. Um das zu versuchen, gab ich, wie in der 
Krankheitsgeschichte genau beschrieben ist, der Pat. durcheinander- 
gemischt eine Anzahl einzelner Tafelchen, auf die je ein Wort geschrie- 
ben war und die zusammen die Glieder eines sinnvollen Satzes bildeten, 
und forderte die Pat. auf, diese Tafelchen zu ordnen. Ich versuchte 
damit den Vorgang, der beim Verstehen in der Seele statthat, nach- 
zuahmen. Ich muBte dazu die auBere Ordnung zerstbren, weil sie be- 
sondere bei den kurzen Satzen, wie sie der Versuch erforderte, doch 
immerhin sehr erleichternd auf das Erfassen der inneren Zusammenge- 
horigkeit wirkt. Beim Gesunden ist das, wie ich mich durch Kontrollver- 
suche uberfiihrte, auBerordentlich leicht. Und zwar geschieht die Ein- 
heitsapperzeption meist nicht von samtlichen Gliedem aus, sondern 
ahnlich wie beim Lesen (Goldscheider und Muller) von einigen 
Hauptgliedem aus, und dann folgt sofort die Ordnung. Bei unserer 
Kranken war die Bildung solcher Einheitsapperzeptionen 
unmoglich. Pat. nahm jedes Tafelchen einzeln vor, las es, gab auch 
sicher zu erkennen, daB sie das Wort verstand; aber sie wuBte insge- 
gesamt nichts damit anzufangen. Es fehlte ihr jedes Verstandnis fur 
den Zusammenhang dieser einzelnen Teile, d. h. sie verstand den Sinn 
des Satzes einfach nicht. Es war ihr nicht moglich, von den Teilen die 
Einheitsapperzeption zu bilden, die simultane Representation, von der 
aus dann die die Ordnung der Teile determinierenden Wirkungen aus- 
gehen. 

Wohl aber gelang diese Ordnung sofort,* wenn man ihr den Satz 
vorgesprochen hatte. Die verlangten Satze waren ja relativ kurz und 
fielen in den Bereich des MaBes, daB die Pat. noch beim Horen bewal- 
tigte. Die dann durch die objektive Ordnung gegebene Erleichterung 
reicht aus, rasch die Einheitsapperzeption herzustellen; und diese blieb 
dann noch eine Zeitlang im Gedachtnis, so daB sie unmittelbar oder 
nicht zu spat nachher ihre ordnende Wirkung noch ausiiben konnte. 
Bedeutungsvoller aber ist noch, daB dieser Versuch jedesmal gelang, 
wenn die Tafelchen einen der Kranken gedachtnismaBig sehr gelaufigen 
8atz bilden, etwa einen Gesangbuchvers, ein Sprichwort oder ahnliches. 
Dann bedurfte es eben keiner neu einsetzenden, aktuellen Einheits¬ 
apperzeption. Hier war die Einheitsapperzeption schon zu einer durch 
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haufige Ubung automatisch gewordenen, reinen Gedachtnisleistung ge- 
worden. Und diesen Automatismus auszulosen und zum Ablauf zu 
bringen, gelingt von jedem Glied der Reihe aus. 

Durch diesen Versuch ist meines Erachtens der direkte, s. v. v. 
experimentelle, Nachweis moglich gewesen, daB die Storung des Verste- 
hens in unserem Falle nicht auf irgend welchen Ausfallen in der Iden- 
tifikation einzeiner Begriffe beruht, sondem daB sie auf ein Versagen 
komplexerer psychischer Leistungen, der Einkeitsapperzeptionen, zu- 
riickzufiihren ist. 

Audi die Storung des Spontansprechens in der Besonderheit, wie 
wir sie oben skizziert haben, laBt sich durch diesen psychologisclien Tat- 
bestand erklaren. Wir haben als MaBstab fur die Intaktheit des Spontan: 
sprechens nicht so sehr die Fahigkeit, iiberhaupt einzelne Worte aus 
innerem Antriebe hervorzubringen, sondem mehr die Intaktheit des be- 
stimmten Zusanimenhangs erkannt, in deni normaliter beim Spontan- 
sprechen die Worte gegeben sind; die Intaktheit der fur die Rede ge- 
setzmaBigen und notwendigen formalen Ordnung. Als das Wesentliche 
dieser formalen Ordnung betrachte ich das Gefiige der Worte zu Satzen, 
„Der Satz ist das elementare Gebilde der Sprache. Indem wir den Satz 
in Worte, das Wort in Silben usw. zerlegen, machen wir eine wissen- 
schaftliche Arbeit, aber wir horen damit auf zu sprechen.“ (Sachs, 
Seite 65.) Mit einem einzelnen Worte, abgesehen davon, wo dieses fiir 
einen Satz steht, konnen wir einem anderen keinen Geistesinhalt iiber- 
mitteln. Um dieses wirkhch zu konnen, d. h. um zu sprechen, muB die 
Sprache den Satz gebrauchen. Warum dies? Weil das Wort nur das 
Symbol eines einzelnen Begriffes, einer Vorstellung oder eines Objektes 
ist. Unser Denken, dessen Ausdruck ja die Sprache ist, gescliieht 
aber nicht in solchen einzelnen Begriffen oder deren Addierung, son- 
dern wie wir oben auseinandergesetzt haben, es geschieht dadurch, daB 
die einzelnen Begriffe oder Vorstellungen in eine gemeinsame, innere, 
einheitliche Beziehung zueinander gebracht werden. Unser Denken 
verliiuft in einheitlich geschlossenen Reihen von Vorstellungen. Die 
Ausdrucksform dieser eigentiimlichen inneren Relationen, in denen das 
Denken geschieht, ist aber der Satz; denn der Satz in seiner einfachsten 
Form bezeichnet nicht einen einzelnen ,,Begriff‘ usw., sondem eine 
Situation, eine Summe von Objekten bzw. deren Vorstellungen, die 
zueinander in einem ortlich oder zeitlich oder inhaltlich bestimmten 
Verhaltnisse stehen. Vorbedingung des Satzes ist also, daB wir in uns 
diese Relationen herzustellen vermogen, daB jene psycliischen Funk- 
tionen der Einheitsapperzeption in uns intakt sind. Die formale Ord¬ 
nung der Rede in Satzen ist eine notwendige Abhiingigkeit der spezi- 
fischen inneren Konstruktion unseres Denkens. ,,Wir sprechen in Reihen 
weil wir in Reihen denken, nicht umgekehrt.“ (Steinthal.) 
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Uragekehrt konnen wir annehmen, daB, wenn diese Vorausbedin- 
gungen nicht vorhanden sind, wenn die inneren Ordnungen des Denkens 
nicht zustande kommen, auch die formale Ordnung der Rede zuschanden 
werden muB; die Rede geschieht nicht mehr in regelrecht gefiigten Satzen, 
8ondemineinervonder Schwere der Denkstdrung abhangigen Zusammen- 
hangslosigkeit der Redeteile: das spontane Sprechen ist hin- 
sichtlich seiner normalen Ordnung gestort. Natiirlich darf 
diese Annahme nicht uragekehrt werden. Es kann Zusammenhangs- 
losigkeit der Rede auch vorkommen bei intaktem Denken, einmal z. B. 
wenn im eigentlichen Apparat der Lautspraclie Storungen vorhanden 
sind; sodann aber auch bei absichtlicher Sprachverwirrtheit, wie es 
z. B. kleine Kinder lieben. Das ist aber kein Sprechen mehr, sondem 
willkiirUche Spielerei. Wir konnen also nicht einfach aus dem Symptom 
der Storung der Ordnung der Rede allein eine Storung des Denkens 
annehmen. Es muB das deshalb gesagt werden, weil man sonst einwenden 
konnte, die Darlegung dieses Punktes bewege sich im Kreise: die zu- 
sammenhangslo8e Rede beweise ich durch ein ungeordnetes Denken, 
und umgekehrt beweise ich die Storung des Denkens durch die Tatsache 
der Storung der Rede. Das ist hier nicht so der Fall, sondem ich sage 
nur: da neben der Intaktheit des Sprechapparates, die hier gar nicht 
erortert werden soil, die psychische Vorbedingung des geordneten Spre- 
chens der normale Verlauf des geordneten Denkens ist, und da ich aus 
anderen klinischen Erscheinungen eine Storung dieses Denkens in Zu- 
sammenhangen erweisen kann, so darf ich auch die Storung der Rede 
auf eine Storung des Denkens in diesem Sinne zuriickfiihren. 

Nun kann natiirlich diese ursachliche psychische Storung ver- 
schiedenen Grades sein, und damit wird ihr spraclilicher Ausdruck, die 
Veranderung der Ordnung der spontanen Rede, verschieden ausfallen. 
Ist die Funktion der Einheitsapperzeption vollig verloren gegangen, 
damn entsteht ein volliger Wortsalat, ohne jede Spur einer inneren oder 
auBeren Ordnung. Diese hochgradigen Storungen finden sich (auBer 
bei Zerfallspsychosen) meist in den ganz schweren Fallen von sogenann- 
ter transc. sens. Aphasie. Funktioniert aber die spezifische Reihenbildung 
beim Denken noch teilweise, handelt es sich nur um eine partiell herab- 
gesetzte oder geschwiichte Bildung derselben, dann erkennt man in 
der Rede noch Andeutungen eines sinnvollen Ganzen bei im ganzen 
ziemlich starker Verworrenheit, wie ich es vor einiger Zeit durch die 
Freundlichkeit des Kollegen Goldstein in einem seiner Falle wieder 
sehr deutlich beobachten konnte. Nun, in unserem Fall hat sich die Sto¬ 
ning gar nicht in eigentlicher Verworrenheit, sondem iiberhaupt nur in 
einer leichten Storung der ,,Redaktion der Rede", in einer Art Agramma- 
tismus geauBert. DaB die Schadigung der grammatikalischen Wort- 
fiigung hier nicht an der Statte der Wortbegriffe, im zentralenSprachfeld 
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(Goldstein), entstanden ist, ist sicher, da wir dieses als im wesentlichen 
intakt befunden haben. Ohne mich in die sonstige Diskussion des Agram- 
matismus einzulassen — ich verweise auf die Arbeit Heilbronners — 
mochte ich nur auf zwei Anschauungen hinweisen, die meiner Auf- 
fassung des Agrammatismus nahe kommen. Das ist einmal die altere 
Anschauung, die auch Ziehen spater aufrecht erhalten hat, daB namlich 
Agrammatismus nur auf dem Boden einer allgemeinen Intelligenz- 
storung zustande komme (auch Kleist nimmt fiir einen Teil der Falle 
Storungen sehr hochgesteigerter assoziativer Leistungen an); und zwei- 
tens die Anschauung von Bonhoffer, die allerdings spater von ihm 
wieder aufgegeben worden ist, daB die Kranken infolge des Mangels 
an Bprachlicher Initiative sich auf das Wesentliche beschranken und des- 
halb nur die starkstbetonten Worter, die Hauptworter, gewisser- 
maBen nur das Skelett des Gedankenganges, zum Ausdruck bringen und 
alles grammatikalische Beiwerk wegfallen lassen, um iiberhaupt etwas 
ausdriicken zu konnen. 

In dieeer Form paBt naturlich diese Erklarung fiir meinen Fall 
nicht; aber ich glaube, es liegt etwas Richtiges drin. In meinem Falle 
stelle ich mir die Entstehung des Agrammatismus so vor: wie nachge- 
wiesen, ist die Pat. nicht imstande, langere geschlossene Gedanken- 
reihen zu bilden. Sie kann immer nur Komplexe von relativ engem In¬ 
halt herausarbeiten, diese aber nicht zu einem hoheren einheitlichen 
Komplex, der die Grundlage eines geordneten Satzgefiiges sein wiirde, 
zusammenfassen. Infolgedessen kann sie sprachhch nur die Symbole 
dieser niedrigen Komplexe produzieren. Sie kann nur Bruchstiicke, die 
innerlich noch nicht einheitlich zusammengebaut sind, produzieren in 
dem Hintereinander ihres inneren Entstehens. Der Agrammatismus ist 
meines Erachtens also nicht die Reduktion auf das Wesentliche eines 
geordneten Gedankens, nicht die Grundlinie des bereits vorhandenen 
Bauplanes; sondem dieser Bauplan kommt gar nicht zustande, und es 
sind nur einzelne, kurze, meist affektiv stark betonte innere Erlebnisse, 
die in einzelnen Worten, die gewissermaBen einem kurzen Satze gleich- 
wertig sind, explodieren. 

Also auch der Agrammatismus laBt sich auf den erorterten Tat- 
bestand der unvollkommenen Bildimg der Einheitsapperzeptionen zu- 
ruckfuhren, nur daB es sich eben nicht um einen volligen Mangel handelt, 
sondem nur um eine unvollkommene Bildung. 

Nun konnte allerdings befremden, daB dieselbe nicht sehr hoch- 
gradige Storung das einemal — rezeptorisch — schon bei so scheinbar ein- 
fachen Aufgaben wie in den „ Experimented zu einem volligen Ver- 
sagen fiihrt, und das anderemal — expressorisch — gar nicht, wie zu 
erwarten ware, eine schwere Sprachverwirrtheit, sondern das relativ 
geringfiigige Symptom des Agrammatismus verursacht. Tatsachlich 
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ist der Grand der hier vorliegenden Storung als ein nicht sehr hoher auf- 
zufassen; daB die „Experimente“ als relativ leichte Aufgaben trotzdem 
so schlecht ausfielen, liegt wohl in allererster Linie daran, daB iiberhaupt 
die Enge des Experimentes, die Beschranktheit der bestimmten Auf- 
gabe gegeniiber dem Ablauf des frei flieBenden inneren Geschehens er- 
schwerend und hemmend wirkt. Es ist ja z. B. von der amnestischen 
Sprachstorang bekannt, daB sie bei freiem Sprechen viel geringer 
auffallt, als bei eigens dazu angestellter Nachforschung, und Wer¬ 
nicke fiihrt zur Erlauterung das schone Beispiel an, daB es sehr 
schwer werden kann, eine bekannte Treppe hinabzusteigen, mit der 
Aufgabe, auf die einzelnen Stufen zu achten. 

In der Feststellung aber, daB die Storung der spontanen Rede in 
qualitativer Richtung, soweit es die Ordnung der Rede betrifft, durch 
eine Storung bestimmter hoherer psychischer Leistungen hervorgerufen 
ist, liegt noch eine andere Bedeutung, namlich die, daB durch diese 
bestimmte Art von Denkstorung auch eine quantitative Hemmung 
des Sprechens, eine Herabsetzung der sprachlichen Produktion iiber- 
haupt, im iiblichen Sinne des gestorten Spontansprechens, bedingt 
wird. Die innere Erfahrang und Beobachtung lehrt uns dies, daB beim 
Gesunden von der Fahigkeit, unsere Vorstellungen so zu ordnen, nicht 
nur die Form unseres Sprechens abhangt, sondera daB in ihm die wich- 
tigste und starkste innere Anregvmg liegt, das Gedachte iiberhaupt 
spontan zum Ausdrack zu bringen. So lange wir in uns einen Gedanken 
nicht richtig gefaBt und gefiigt haben, fiihlen wir nicht nur kein Bediirf- 
nis, sondem zuweilen sogar eine Art Hemmung, dieses innerlich noch 
nicht in eins ErfaBte, noch verworren Arbeitende auszudriicken. Es 
arbeitet nur die Summe, wie Sachs sagt. Die Spontaneitat, dieser 
weite und wenig erorterte Begriff, ist, auf das Sprachliche beschrankt, 
zum groBen Teil die aus dieser Ordnung des Denkens entstehende 
Energieapannung. Das eigentiimhche aspontane sprachhche Verhalten 
der Kranken wird also zum Teil auch durch diese Storung bedingt. 

Els liegt nun noch ob, das dritte Hauptsymptom, die Storung des 
Nachsprechens langerer Satze, auf unsere Erklarung der Storung der 
Einheitsapperzeptionen zuriickzufiihren. Ist diese zum Nachsprechen 
iiberhaupt notig ? Hier ist nicht die Rede vom Nachsprechen einzelner 
Worte oder kurzer Satze. Dabei sind wohl andere Gesetze geltend. 
Allein das Nachsprechen langerer Satze unterscheidet sich davon wesent- 
hch, insofern, als sicher zum Nachsprechen langerer Satze das Sinnver- 
standnis in der Regel notwendig ist. Es mag wohl Ausnahmen geben, 
wo bei besonders gutem Wortgedachtnis langere Satze z. B. aus einer 
fremden Sprache nachgesprochen werden konnen. Bei eigens darauf 
verwandter Miihe kann man ja sogar lange Kapitel in fremder Sprache 
auswendig lemen; das ist aber kein Nachsprechen mehr. Das eigent- 
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liche Nachsprechen langerer Satze ist nicht eine einfache Reproduk- 
tionsleistung, ein bloBer mechanischer Gedachtnisakt, wie etwa die 
Tatigkeit einer Phonographenplatte. Bleuler hat sogar angenommen, 
daB das Nachsprechen generell ,,iiber den Sitz des BewuBtseins“ gehe; 
und auch Freud hat die Moglichkeit erortert, daB es ,,auf dem Umwege 
durcli das Verstandnis 11 geschieht. Zum Nachsprechen eines langeren 
sinnvollen Satzes ist jedenfalls das Erfassen seines Sinnes notwendig; 
und das geschieht allein, wie wir oben ausgefiihrt haben, durch die 
Funktion der intakten Einheitsapparzeption. Denn die Bildung der 
Einheitsapperzeption von den durch das Ohr eingegangenen Einzel- 
ghedern ermoglicht erstens allein die Ordnung derselben bei der Repro- 
duktion; andernfalls aber ist sie eine der wichtigsten und kraftigsten 
Hilfen des Sichmerkens und Belialtens der Wortreihe; steigert und ver- 
mehrt also ihrerseits die zum Nachsprechen natiirlich auch‘ notwendige 
Kraft des Gedachtnisses. Lemt man docli zum Teil dadurch eine sinn- 
volle Strophe leichter, als eine sinnlose Silbenkette. Indem aber so 
das Nachsprechen langerer Satze erst moglich ist, wenn die Seele aktiv 
voll Besitz davon genommen, voll sich assimiliert hat, und es als eigen 
gewordenen Besitz von sich gibt, ist tatsachlich hierfiir der scharfe 
Gegensatz zwischen Nachsprechen und Spontansprechen aufgehoben. 
Das Nachsprechen ist Spontansprechen, aber auf vorgeschriebener, 
beschrankter Bahn. Es verhalt sich wie das frei fahrende Auto zur aufs 
Gleis gezwungenen Eisenbahn. Das hat schon Lichtheim zugegeben, 
daB das Nachsprechen langerer Satze, wenn nicht Wort fur Wort vor- 
gesprochen w’erde (bezeichnendenveise war auch in seinem ,,klassischen“ 
Fall das Nachsprechen langerer Satze nur auf diese Weise moglich) 
dann ,,kein eigentliches Nachsprechen 1 ', sondem nur ein ,,willkiirliches 
Sprechen' 1 sei. In jungster Zeit hat dann Lev'andowsky betont, daB 
das Nachsprechen iiberhaupt in keinem absoluten Gegensatz oder Unter- 
schied zum Spontansprechen stehe, sondem nur als dessen geringste 
Leistung anzuselien sei; daB das Nachsprechen ein willkvirlicher 
Akt sei, wie das eigentliche Spontansprechen. 

Dem sei, wie es sei, ich glaube dargetan zu haben, daB zum Nach¬ 
sprechen langerer Satze dieselben psychischen Bedingungen notwendig 
sind, wie zum Verstehen und zum Spontansprechen langerer Reihen, 
und daB es nur konsequent und richtig ist, wenn analog diesen auch 
jenes bei mangelhaft erwiesener Funktion dieser Bedingungen gestort ist. 
Nach dem Vorhergehenden werden wir aber noch eine Probe aufs 
Exempel verlangen diirfen, namlich daB ein geringerer Grad dieser Sto- 
rung fiir das Nachsprechen gelaufiger Reihen vorhanden sein muB. 
Ich habe in unserem Falle nicht extra daraufhin untersucht. Aber 
Heilbronner hat das in seinem Fall z. B. bestatigt gefunden. 

DaB alle diese Erorterungen fiir das Schreiben, und dort zum Teil 
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in vermehrtem MaBe gelten, ist selbstverstandlich, da ja die Schrift- 
sprache bei diesen Storungen nur ein Analogon der Lautsprache ist. 

Nach diesen Erklarungsversuchen des vorliegenden Symptom- 
komplexes muB ich mich aber einem sehr ernsten Einwand zuwenden, 
der dagegen erhoben w-erden kann. Es liegt nahe, fiir die eigentiiralichen 
Storungen, ein zeitlich ausgedehntes Gefiige zu bevvaltigen, eine einfache 
Schadigung der Merkfahigkeit anzunehmen. Ich muB darauf um so eher 
^uruckkommen, als Lewandowsky in sehr geistvollen Ausfiihrungen 
versucht hat, die Storung der Spontansprache bei transcorticalen Apha¬ 
sien durch eine solche Herabsetzung der Merkfahigkeit zu erklaren. 
Er macht dabei den Unterschied zwischen genereller Merkfahigkeit 
und Merkfahigkeit fiir VVorte, die an sich nichts miteinander zu tun 
hatten. Sein Patient hat z. B. fiir optische Eindriicke ein sehr gutes 
Gedachtnis; nur Worte konnten nicht behalten werden. Er faBt den 
Verlust der Spontansprache bei erhaltenem Nachsprechen als Folge der 
verminderten Merkfahigkeit fiir Worte auf. Bei dem Beweis geht er 
von dem Nachsprechen aus. das er, wie oben bereits erwahnt, nicht als 
einen absoluten Gegensatz zum Spontanspreehen betrachtet. Das 
dem Kranken zugerufene Wort bahnt fiir einen Augenblick den Weg 
der transcorticalen Leitung zur Begriffsrinde, einen Augenblick, der 
gerade geniigt, um den Wortlaut zu identifizieren, und um auch, da das 
akustische Wort innerlich erklingt, das Nachsprechen zu ermoglichen. 
Der Impuls aber, der dazu notig ist, um den Wortklang festzuhalten 
und motorisch nachzuahmen, muB von der Begriffsrinde ausgehen. 
Lewandowsky halt diese verminderte Merkfahigkeit fiir Worte als 
ein Reagens fiir transcorticale Storungen, und er hebt besonders hervor, 
daB durch diese verminderte Merkfahigkeit fiir Worte sowohl die An- 
gaben der Autoren, daB das Nachsprechen langerer Satze, im Gegensatz 
zu dem kiirzerer Satze, miBlinge, als auch der Hinweis P. Marie’s, 
daB seine Kranken langere Aufforderungen nicht verstanden, eine Er- 
klarung finde. Wesentlich ist noch, daB Lewandowsky diese spezielle 
Merkfahigkeit fiir Worte lokalisiert, sieals eineLeistung der trancortical- 
sensorischen Leitung auffaBt. 

Sehr erheblich unterscheidet sich bei genauerem Zusehen diese An- 
schauung Lew r andowskys von dem klassischen Schema nicht. Der 
eine Unterschied ist der, daB Lewandowsky auch fiir das Nach¬ 
sprechen einen Impuls von der Rinde her an das sensorische Zentrum 
verlangt, was, wie wir gesehen haben, auch schon friiher Bleuler, 
Freud usw\ angenommen haben. Weiter setzt Lewandowsky statt 
des anatomischen Begriffes der Leitungsbahn B—A den funktionellen 
Begriff der Merkfahigkeit fiir Worte ein, was meines Eraclitens auBer- 
ordentlich bedeutungsvoll ware, Wenn Lew'andowsky nicht schlieB- 
lieh doch w ieder diese doch sicherlich komplexe Funktion in die ,,trans- 
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cortical-sensorische Leitung“ hineinlokalisierte. Ich glaube auch, daB 
fiir die Spontansprache und also auch fur ihren Verlust weniger die 
Haftfahigkeit fiir Worte, als die Reproduzierbarkeit, die Erweckbar- 
keit der Worte wesentlich ist, und nach unseren psychologischen An- 
schauungen sind doch das zwei verschiedene Dinge. 

Aber ich will gar nicht im einzelnen die meines Erachtens mannig- 
faltigen Einwendungen gegen Lewandowskv erheben; ich kann aus 
eigenen Grlinden fiir meinen Fall nicht eine Verminderung der Merk¬ 
fahigkeit der Erklarung annehmen. Zunachst ist die generelle Merk¬ 
fahigkeit mit einfachen Methoden gepriift worden, ohne daB sich 
eine erhebliche Schadigung — abgesehen von den ersten Tagen — er- 
geben hatte. Auch die Merkfahigkeit fiir Worte war gut. Aber ich kenne 
auch Falle, wo sich Storungen des Sprechens infolge nachweisbarer 
Schadigung der Merkfahigkeit einstellen. Es sind dies funktionelle oder 
auch sekundare Erschopfungszustande des Gehirns, oder auch Senil- 
demente, bei denen eigenthche aphasische Storungen nicht bestehen. 
Das klinische Charakteristikum ist dies, daB die Patienten einen Satz 
ordenthch beginnen und dann entweder aufhoren, nicht weiter finden; 
oder aber sie enden ihn mit einer nichtssagenden Phrase. Im ersteren 
Falle haben die Kranken den SchluB des angefangenen Satzes ver- 
gessen, im zweiten Falle vielleicht auch schon den eben gesprochenen 
Anfang. In beiden Fallen aber ist anzunehmen, daB die Kranken den 
Satz als Gesamtheit konzipiert hatten, und erst nachher nicht imstande 
waren, den ganzen Komplex bis zu Ende im Gedachtnis zu behalten, 
daB sie den ,,Faden verloren“, den sie vorher hatten. Ich habe erst vor 
einiger Zeit eine Patientin mit hochgradiger Merkfahigkeitsschwache 
nach Meningitis serosa gesehen, die, neben gewissen amnestischen 
Erscheinungen, folgende Storung hatte: Sie konnte langeren Unter- 
haltungen nicht folgen und konnte oft spontan deswegen nicht sagen, 
was sie gem mochte, weil sie mitten im korrekten Satz abbrach. Die 
Analyse durch genaue Befragung ergab, daB die Kranke zuerst klar und 
deutlich konzipiert hatte, was sie sagen wollte, daB sie nur, wahrend sie 
die ersten Glieder des Satzes sprach, den Rest plotzlich vergaB. Die 
Kranke sagte selber stets ganz iiberrascht: „Ich habe schon ver- 
gessen.“ 

In unserem Falle aber glaube ich dargelegt zu haben, daB der Unter- 
schied eben der ist, daB die Patientin nicht „den Faden verlieren 
konnte“, weil sie ihn eigentlich gar nicht besaB. Es handelt sich bei 
uns nicht darum, daB ein vorhandener, einheitlich komplexer seelischer 
Erwerb oder Besitz infolge der psychischen Haptophoren nicht fest 
verankert wurde und deswegen leicht Teile von ihm verschwinden konn- 
ten, sondem darum, daB diese Einheitlichkeit uberhaupt nicht zustande 
kommen kann infolge der Schadigung gewisser psychischer Funktionen. 
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DaB infolgedessen bei rezeptiven Aufgaben (Nachsprechen usw.) eine 
Verminderung des Behaltens die mittelbare Folge sein kann, habe 
ich schon oben dargelegt. 

Aber auBer dieser Begegnung des erhobenen Einwandes, von der 
man vielleicht sagen konnte, daB sie eine petitio principii enthalte, mdchte 
ich noch eines dagegen anfiihren, das zum mindestens fiir die Sto- 
rungen des Verstehens und des Spontansprechens gilt. Das ist der Be- 
weis unserer Versuche. Ich habe dargetan, daB fiir die Versuche die- 
selben psychischen Funktionen in Betracht kommen, wie fiir das Spon- 
tansprechen und Verstehen langerer Satze. Nun kann aber bei den Ver- 
suchen von dem psychologischen Tatbestand des Merkens eigentlich 
gar nicht gesprochen werden. Denn die einzelnen Glieder sind dort ja 
dem Sinne, durch dessen Vermittlung sie gemerkt werden, dauemd dar- 
geboten; und daB die Stdrung der verbalen Merkfahigkeit im Sinne 
Lewandowskys nicht vorhanden war, geht ja daraus hervor, daB 
die einzelnen Worte laut gelesen werden konnten. Die Kranke brauchte 
kein Wort, ohne sinnliche Stiitze, allein durch das Gedachtnis festzu- 
halten, brauchte nichts aus dem Gedachtnis hinzuzubringen, da ja dau¬ 
emd alle Einzelglieder mit den Sinnen faBbar vor ihr lagen, und trotz- 
dem kam ein einheitliches Verstandnis dieser einzeln intakten Glie¬ 
der nicht zustande. AuBerdem findet man gerade in diesem Teile des 
Protokolls schone Beispiele fiir die Giite der Merkfahigkeit. Fiir unseren 
Fall ist also eine Verminderung der Merkfahigkeit fiir Worte als Er- 
klarung weder ausreichend noch notwendig. 

Der zweite Einwand laBt sich kiirzer erledigen. Man konnte sagen, 
daB die hier dargelegten Funktionen nichtsanderesseien als die Ebbing- 
haussche Kombinationsfahigkeit. Ich wiirde eigen tlich darauf nicht 
eingegangen sein, wenn nicht derKollege Goldstein, dem ich seinerzeit 
den Fall zur Verwendung iiberlassen hatte, in seiner Mitteilung von „Stb- 
rungen der Kombinationsfahigkeit usw.“ gesprochen hatte. DieEbbing- 
haussche Methode verdient ja eigentlich gar nicht den Namen der 
Kombinationsmethode; denn Kombinieren, so wie es Ebbinghaus 
definiert, ist das gar nicht, sondem ein einfaches Erganzen (Elsen- 
haus), wahrend bei uns gerade das Charakteristische ist, daB eine ,,Er- 
ganzung“ nicht notig war. 

Damit glaube ich, die Analyse meines Falles beendet zu haben. 
Wie gesagt, bin ich dabei weniger ausgegangen von der Tatsache des 
Gegensatzes von Spontansprache und Nachsprechen, auf die das 
Schema seine Analyse und Erklarung begrundet, sondem ich bin im 
wesentlichen ausgegangen von der Stdrung der Spontansprache als 
Bolcher. In diesem Sinne meine ich, wenigstens fiir meinen Fall, er- 
wiesen zu haben, daB bei der sogenannten transcorticalen motorischen 
Aphasie das Symptom der Stdrung des Spontansprechens — in erwei- 
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terter Auffassung — durch bestimmte Veranderungen des Denkens 
hervorgerufen und erklart werden konne, und daB eine grob-anato- 
mische, ,,lokalisatorische“ Erklarung sich eriibrigt. 

In unserem Falle ist dazu die Annahme einer anatomisch lokali- 
sierten Herderkrankung als Ursache des transcorticalisch-motorischen 
Symptomenkoraplexes nicht einmal moglich. Allerdings ist der Be- 
weis dafiir absolut nicht zu fiihren, da eine Autopsie nicht vorliegt. 
Aber die Dinge liegen doch hier so, dab ein Herd in dem Sinne des Sche¬ 
mas und an der Stelle, wo das Schema ihn erfordert, auch bei reich- 
licher Nachsicht nicht anzunehmen ist. Die Aphasie ist entstanden 
nicht im AnschluB an die Gehimoperation, sondern als Folge einer spa- 
teren nekrotischen (Knochenrand!) Erweichung, gleichzeitig mit einer 
schlaffen totalen linksseitigen Hemiplegie, Hemianasthesie und Hemi- 
anopsie. Ich gehe wohl nicht fehl, wenn ich als Ursache dafiir eine Er- 
krankung (Erweichungsherd ausgehend von dem Himdecubitus an dem 
scharfen Rande der Knochenwunde) im Marke der rechten Hemisphare 
annehme. Ohne eine genaue anatomische Analyse hier ausfiihren zu 
wollen, kann man wohl sagen, daB die schlaffe Hemiplegie, die Hemianas¬ 
thesie mit Schmerzen, das anfangliche Fehlen der Reflexe, die posthemi- 
plegische Hemichorea fiir eine Zerstorung ausgedehnter Hemispharen- 
abschnitte, mit besonderer Beteiligung des Thalamus und seiner Nach- 
barschaft spricht. (Dejerine.) Die ruckbildungsfahige Hemiopie laBt 
darauf schlieBen, daB die Lasion auf das sagittate Marklager zur Seite 
des Unterhoms zeitweilig eine Nebenwirkung ausgeiibt haben wird. 
(Wernicke.) 

Das Wesentliche aber ist, daB der Herd rechts sitzt, also als Ur¬ 
sache fiir eine Aphasie zunachst nicht in Betracht kommen kann. Hoch- 
stens konnte man den Einwand machen, daB die Pat. Linkshanderin ge- 
wesen sei, und desw r egen ihre rechte Hemisphare das Sprachzentrum 
enthalte. Abgesehen davon, daB auch dann der Herd unmoglich weit 
hinten lage, laBt sich dieser Einwand mit absoluter GewiBheit erledigen: 
Pat. kann gar nicht Linkshanderin gewesen sein, da sie von Jugend an 
eine spastische Parese des linken Armes hatte und den linken Arm kaum 
zu ganz groben Verrichtungen benutzen konnte. Ganz kurz sei der 
Vollstandigkeit halber auch die Moglichkeit erwahnt, daB es sich um 
das sehr seltene Vorkommcn von Rechtshimigkeit bei Rechtshandem 
handeln konnte. Das scheint mir ausgeschlossen, weil es sich ja in un¬ 
serem Falle nicht um ein intaktes rechtes Him, sondern um ein von 
Jugend auf geschadigtes handelt. 

Noch eine Vorstellung ware moglich, um eine Storimg in der lin¬ 
ken Hemisphare, trotz der offen zutage liegenden Lasion der rechten 
Hemisphare, anzunehmen. Man konnte sich vorstellen, daB infolge 
der Operation — allerdings dauerte es dann noch 8 Tage, bis die Aphasie 
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auftrat —, infolge der allgemeinen Zerrung des ganzen Gehims, eine Art 
Contrecoup entstanden sei. DaB das aber kein groberer ProzeB ge- 
wesen sein kann, geht wohl aus der raschen Restitution und aus dem 
Fehlen jegbcher sonstiger Herdsymptome seitens der linken Hemis¬ 
phere hervor. 

In Wirklichkeit nehme ieh an, wird es sich tatsachlich um eine all- 
gemeine Affektion, sei es innere Erschiitterung, sei es eine Art Intoxi- 
kation infolge des fieberhaften nekrotischen Prozesses, gehandelt haben; 
aber naturlich nur um eine innere — molekulare — Gleichgewichts- 
storung, da sie sich ja in kurzer Zeit vollig ausglich. Diese allgemeine 
transitorische Affektion des Gehims hat die Storung jener hoheren psy- 
ehischen Funktionen zur Folge gehabt, die dann als aphasische u. a. 
Symptome in die Erscheinung treten 

Auch Quensel hat fiir seinen Fall, der anatomisch eine diffuse 
Himatrophie zeigte, wie sie auch Pick beschrieben hat, ahnliche An- 
schauungen entwickelt. Auch er lehnt einen Herd, eine lokalisierte 
Stelle ab und nimmt einen relativ systematischen KrankheitsprozeB an, 
der verschiedene Faserkategorien, nicht etwa Faserziige, befallt; 
das wiirde sich gut decken mit der Vorstellung des Ausf alls zentraler, 
die differenten psychischen Elemente zusammenbindender 
Funktionen. 

Es ist also das oben gekennzeichnete Resultat dieser Untersuchung, 
daB die aphasischen Symptome allein durch die Storung irgendwelcher 
— hier genauer bestimmter — hoherer psychischer Funktionen zustande 
gekommen sind, aufrecht zu erhalten. 

Wenn ich mich nunmehr einigen theoretischen und klinischen Folge- 
mngen zuwende, die aus dieser Auffassung meines Falles moglich sind, 
so bin ich mir der dabei notwendigen Vorsicht vollig bewuBt, da es sich 
ja nur um einen einzigen Fall handelt. Den anderen Einwand allerdings, 
den man mir machen konnte, daB es sich namlich nur um eine transito¬ 
rische, rasch restituierte Storung handelt, halte ich nicht fiir stichhaltig. 
Ich stimme da den durchaus zutreffenden Ausfiihrungen Lewan- 
dowskys zu. 

Die verschiedenen theoretischen Anschauungen tiber transcorticale 
Aphasien drehen sich meist um die Frage, wo der Sitz der ursachlichen 
Storung zu suchen sei. Nach dem klassischen Wernicke-Licht- 
heimschen Schema sind die transeorticalen Aphasien keine aphasi¬ 
schen Erkrankungen der Zentren, sondem ausgesprochene Leitungs- 
aphasien, d. h. die Stomng kommt allein dadurch zustande, daB die 
Verbindung zwischen zwei bedeutungsvollen Zentren unterbrochen 
ist. Die Zentren selber aber sind vollig intakt; sie sind auf der einen 
Seite die beiden corticalen Zentren A und M, auf der anderen das sogen. 
Begriffszentrum B, das aber eigentlich kein ,,Zentrum“ ist, sondem 
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die ganze graue Rinde umfaBt. Psychologisch ausgedriickt faBt also die 
geltende Theorie die transcorticalen Aphasien auf als eine Unterbrechung 
der Assoziation zwischen den intakten Begriffen und den intakten Be- 
wegungs- bzw. Klangvorstellungen im Sprechapparat, zwischen Objekt- 
begriff und Wortbegriff. Das Schema kennt keine anderen psycholo- 
gischen Vorgange als die Assoziationsverbindung bzw. deren Lasion. 
Dabei ist die Intaktheit der ,,Objektbegriffe“ wesentlich in der 
Definition der transcorticalen Aphasien; denn nur Storungen abwarts 
vom ,,Begriffszentrum“ konnen Ursache fiir eine Aphasie im eigent- 
lichen Sinne abgeben. Alles, was weiter aufwarts, innerhalb von B, 
seinen Sitz hatte, wurde bereits ins Gebiet der Geistesstorung ver- 
wiesen. 

Hierher einzuordnen ware auch, wie wir oben gesehen haben, im 
wesentlichen die Anschauung von Lewandowsky, der den Verlust 
der Spontansprache mit einer verminderten Merkfahigkeit fiir Worte 
zusammenbringt, die ihrerseits eine Leistung der transcortical-sensori- 
schen Leitung ist. 

Indem ich die viel diskutierte Frage, ob es eine direkte Bahn B bis M 
gebe oder nicht (Grashey, KuBmaul usw.) und damit auch die An¬ 
schauung von Dejerine usw., die iiberhaupt die Existenz einer trans- 
cortical-motorischen Aphasie leugnen, hier iibergehe, erwahne ich weiter 
die Theorie von Bastian und Freud, die eine dem klassischen Schema 
direkt entgegengesetzte Auffassung vertreten. Beide suchen den Sitz 
der Storung nicht in den Bahnen zwischen den Zentren, sondem in den 
corticalen Zentren selber. Bastian nimmt nur eine Form infolge Funk- 
tionsherabsetzung des sensorischen Zentrums an; Freud kennt sowohl 
eine Lasion der Wernickeschen Stelle, als auch einen herabgesetzten 
Funktionszustand des motorischen Sprachzentrums, so zwar, daB die- 
selben zwar nicht mehr auf willkiirliche Anregung, wohl aber noch auf 
direkte sensorische Reize reagieren. Von transcorticalen Aphasien 
kann man dann eigentlich bei beiden nicht mehr sprechen. 

Aber auch Wernicke selber hat sich in seiner letzten zusammen- 
fassenden Darstellung der Aphasielehre (Deutsche Klinik) von dem 
Standpunkt des klassischen Schemas prinzipiell wesentlich entfemt. 
Er erkennt namlich darin selber an, daB nichts naher liege, als die An- 
nahme, daB eine ,,Storung innerhalb der komplexen GroBe B selbst“ 
die Ursache sein konne fur die erschwerte Wortfindung (diese ist fiir 
Wernicke nur graduell, nicht im Wesen von der Storung des Spontan- 
sprechens bei der transc. mot. Aphasie verschieden). Und zwar nimmt 
Wernicke eine verminderte Erregbarkeit der ,,Begriffe“ an. Damit 
hat Wernicke offensichtlich im Prinzip das klassische Schema, so wie 
es die transcorticalen Storungen bisher erklarte, verlassen. Die als 
wesentlich erforderte Intaktheit des Zentrums B besteht nicht mehr; 
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der Sitz der ursachlichen Storung ist weiter aufwarts verschoben, nicht 
mehr in die Zwischenleitung, sondem in B selber verlegt. 

Scbon vor Wernicke hatte aein bedeutendster Schuler, der leider 
zu wenig bekannte und noch weniger gekannte Storch, in einer psycho- 
logisch v6Uig neuen Darstellung des aphasischen Symptomkomplexes 
erortert, daB manche Formen der transcorticalen Aphasie durch Schadi- 
gung der Begriffe, durch Mitbeteiligung seiner ,,Stereopsyche“ zustande 
kommen konnen. 

Besonders nacbdriicldich hat dann Goldstein, fuBend auf den * 
neuen Ideen Storchs und sie ausbauend, wiederholt ausgesprochen, 
daB die transcorticalen Aphasien nicht durch Leitungsunterbrechung, 
sondem durch eine „Lasion der Begriffe* 1 selber verursacht werden. 

In der Gegensatzlichkeit dieser lokahsatorisch-theoretischen An- 
schauungen tritt unser Fall, wie wohl ohne weiteres klar ist, durch das 
Resultat seiner Analyse vom Schema ab und auf die Seite derer, die den 
Sitz der transcorticalen Sprachstbrungen innerhalb der ,,GroBe B“ 
selber suchen (Wernicke, Storch, Goldstein, Quensel usw.). 

Andersartig aber sind die psychologisch-theoretischen Folgerungen 
aus unserem Fall. 

Fur die psychologische Auffassung der transcorticalen Sprach- 
Btbrungen waren bisher allein maBgebend die psychischen Elemente 
„Wortbegriff“ und „Objektbegriff“ und ihre assoziative Verbindung. 

Der Objektbegriff war dabei nichts weiter als die einfache additive 
Sum me der elementaren sensorischen Partialkomponenten. Andererseits 
dachte man sich diese ,,polysensorischen“ Begriffe als atomistische 
Einzelwesen im Begriffszentrum liegend. An jedem dieser Objekt- 
begriffe war, wie der Korb durch das Netz der Haltestricke am Ballon, 
durch das Maschenwerk dieser Partialkomponenten bzw. ihrer Leitungs- 
bahnen, ein Wortbegriff angehangt imd zugeordnet. In dieser assozia- 
tiven Verbindung von Wortbegriff und Objektbegriff erschopften sich 
die hbheren psychischen Leistungen, die beim eigentlichen expressiven, 
spontanen Sprechen mitwirken; und seine Pathologie war einfach er- 
klart und leicht zu verstehen als Storung bzw. Unterbrechung dieser 
Assoziation. 

DaB innerhalb des Denkens, dessen Ausdruck doch allein der Zweck 
und die Quelle des Sprechens ist, diese Begriffe zu hoheren psychischen 
Einheiten zusammengeordnet sind, und daB aus einer Stbrung dieser 
hbheren Ordnungen, bei Unversehrtheit der Begriffe, Stbrungen des 
Spontansprechens entstehen mussen, wurde iiberhaupt nicht in Betracht 
gezogen. Man fand bei der Untersuchung transcorticaler Sprachstorung 
die Begriffe intakt, und fiir die Erklarung solcher Sprachstonmgen 
vurde die Intaktheit des ,,Begriffszentrums“ wesentliches Definitions- 
moment. Waren die Begriffe selber gestort, so kamen entweder agno- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XI. 10 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



146 


Pelz: 


stische, asymbolische und andere Stbrungen zustande, oder man nahm 
bereits den Ubergang zu Geisteskrankheiten an (Wernicke, Heil- 
bronner usw.). 

Auch Storch und Goldstein bleiben bei dieser atomistiechen Auf- 
fassung des Schemas auch beziiglich der transcorticalen Aphasien stehen. 
Sie beschranken sich darauf, eine neuartige Analyse und Definition der 
„Begriffe“ zu geben, als deren Wesen sie die Raumvorstellung annehmen. 
Daruber hinaus wird eine weitere Analyse der psychologischen Mannig- 
faltigkeit des Zentrums B, das bei ihnen zur Stereopsyche wird, nicht 
versucht. Eine qualitative Differenzierung hoherer Ordnimgen be- 
stimmter Art in ihren Beziehungen zurn Sprechen wird nicht gegeben. 
Ja im Gegenteil, bei Goldstein ist der Begriff der Stereopsyche, ebenso 
wie friiher B, schlieBlich vollig verschwommen, schlieBlich alles ge- 
worden: ,,das Zentralorgan alles Erkennens, aller hbheren psychischen 
Tatigkeit, aller willkurlichen Bewegimg“ (Zeitschr. f. Psych, u. Neurol., 
S. 187). Das ist ein Verzicht auf eine qualitative Analyse der mannig- 
faltigen, eigenartigen psychischen Leistungen, die auBer dem eigent- 
lichen ,,Objektbegriff‘ zum Sprechen in Beziehung stehen. 

Diese einfache schematische Auffassung der Beziehungen von Denken 
und Sprechen ist fur die psychophysiologische Erforschung der corticalen 
und subcorticalen Aphasien gewiB sehr notwendig und erfolgreich gewe- 
sen. Sie verdankt ja ihre Entstehung und diese ihre Beschranktheit im 
wesentlichen dem Umstande, daB das „psychologische Schema' 1 weniger 
auf den SchluBfolgerungen und Deutungen rein psychologischer, als 
vielmehr anatomischer und physiologischer Tatsachen beruhte, ent- 
sprechend den epochaleji Entdeckungen jener Zeit auf diesen Gebieten. 
Und so waren ja bekanntlich die transcorticalen Aphasien urspriinglich 
nichts anderes als eine rein spekulative, konstruktive Weiterbildung 
des urspriinglich nur fiir die ,,zentralen“ Aphasien berechneten Schemas, 
dem die klinischen Erfahrungen erst nachfolgten. Ware man nicht von 
vomherein durch diese Denkweise, die gar zu sehr anatomisch orientiert 
war, gebunden gewesen, so hatte meines Erachtens fiir die transcorticalen 
Aphasieformen der SchluB viel naher gelegen, als psychologische Aqui- 
valente komplexere Storungen des Denkens anzunehmen, als nur die 
einfache Unterbrechung der Assoziationsleitung zwischen Sprachfeld 
und Begriffsfeld. Man hat das ja empfunden, indem man gezwungen 
war, immer wieder zu betonen, daB B die Totalitat der Rinde, also 
das anatomische Substrat des Denkens sei. Trotzdem ist man von dieser 
atomistischen Auffassung, von dieser Cellularpsychologie bei diesen 
Storungen nicht losgekommen. 

Demgegeniiber lehrt unser Fall, daB eine „transcorticale Sprach- 
storung“ durch eine Schadigung hochster psvehischer Leistungen zu¬ 
stande gekommen ist, durch eine Stoning des Denkens. Und ich habe 
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versucht, diese Denkstorung zu analysieren, diejenigen hdheren psychi- 
schen Komplexe festzustellen, die eine ,,funktionelle“ Beziehung zum 
Sprechen haben, die die Bedingungen der normalen spontanen Rede sind, 
und habe nachgewiesen, dad durch deren Storung dann die Storung der 
Spontansprache im Sinne des transcorticalen Symptomenkomplexes 
hervorgerufen worden ist. Es reichte die auBerliche assoziative Ver- 
bindung (bzw. ihre Unterbrechung) einfachster psychologischer Ele- 
mente zur Erklarung nicht mehr aus, sondem es traten dafiir ein hohere, 
psychologisch ganz bestimmte Einheitskomplexe. Ahnlich wie 
Goldstein versucht hat, als feinere Kennzeichen der Erkrankungen 
des Sprachfeldes die Stbrung des einheitlichen Zusammenordnens der 
einzelnen Elemente des Wortes festzustellen, ahnlich habe ich fur 
die Erkrankung des Begriffsfeldes als charakteristisch ana- 
lysiert die Unfahigkeit, die einzelnen Elemente zu hdheren 
Einheiten zusammenzuordnen. 

Es ist naheliegend, hierbei an die Anschauungen Pierre Maries 
zu erinnem, die in jiingster Zeit so lebhafte Diskussion erweckt haben. 
Es gehort allerdings nicht hierher, fiir oder wider Einzelheiten Stellung 
zu nehmen. Aber auch P. Marie hat versucht, aphasische Syinptom- 
komplexe durch eine Storung des Denkens zu erklaren. Allerdings hat 
er durchgehends eine Demenz, eine quantitative Storung des Denkens, 
postuliert. Auf Grund meiner Analyse halte ich das fiir falsch und halte 
den Nachweis Liepmanns und vieler anderer Autoren, daB bei ihren 
Kranken eine Demenz nicht bestanden hat, fur richtig. Von einer 
Demenz, von einem quantitativen Defekt, lieB sich auch in meinem 
Falle nichts nachweisen. In ganz anderem Lichte erscheint mir aber 
die Lehre Maries, wenn man die von ihm postulierte Intelligenzstorung 
nicht quantitativ, sondem qualitativ auffafit und analysiert. Die 
Storung der ,,Intelligenz“ ist vorhanden, aber nicht als Demenz, 
sondem als eine Schadigung eigenartiger, hochwertiger, komplexer 
Funktionen, wahrend die einfacheren Funktionen des Reproduzierens, 
Merkens und Auffassens, des Assoziierens usw., wie sie mit den ublichen 
Intelligenzprufungen gepriift werden, intakt sind. Weil infolge dieser 
eigenartigen psychischen Schadigung die Pat. auBerstande ist, langere 
Aufforderungen zu verstehen und langere Gedankenreihen zu konzi- 
pieren und in spontaner Rede auszudriicken, erscheint sie dem darauf 
nicht achtenden Blick als dement. Wie ja bekanntlich auch andere 
psychologischen Storungen eigener Art (Agnosie, Apraxie besonders) 
friiher unter dem Sammelbegriff „Demenz“ aufgefaBt wurden, bis die 
besonderen psychischen Vorgange, die dabei beteiligt waren, aufgedeckt 
wurden und dadurch die Annahme der Demenz der Kranken zerstort 
werden konnte (der Regiemngsrat Liepmann’s). Der prinzipielle 
Fehler und der Riickschritt darin war, schon rein methodisch, der, 

10 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



148 


Pelz: 


einen allgemeinen Sammelbegriff wie die Demenz als Erklarung dort 
einzufiihren, wo eine weitere Differenzierung bereits vorhandener An- 
schauungen notwendig war. 

Ich wende rnich nunmehr den klinischen Folgerungen zu, die aus 
dieser Auffassung raeines Falles sich ergeben. Es ist selbstverstandlich, 
daB ich hier meine Ausfiihrungen noch vorsichtiger machen mochte, 
da es sich nur um einen einzigen Fall handelt. Allerdings, wenn man das 
in der Literatur vorhandene Material darauf durchsucht, inwieweit schon 
friiher diejenigen Storungen beobachtet worden sind, die ich zum Aus- 
gangspunkt der Analyse meines Falles gemacht habe, so findet man, 
daB der Fall durchaus nicht allein steht. Es ist naturlich nicht moglich, 
alle Falle zu priifen, und es ist auch zu bedenken, daB von den meisten 
Autoren gar nicht besonders auf diese Erscheinungen geachtet wurde. 
Ich fiihre also nur eine Auswahl von Fallen an. 

Beim ersten Fall Lichtheims, den Lichtheim allerdings erst 
untersucht hatte, als die Storung schon vorbei war, und bei dem er sich 
im wesentlichen auf die Angaben der Angehorigen stiitzte, ist vermerkt, 
daB das Nachsprechen nur intakt war, wenn die Satze nicht allzu lang 
waren.. Den Fall von Pick, der die Storung der Ordnung der Rede 
in klassischer Form zeigte, habe ich bereits oben erwahnt. Auch in dem 
von Pick (Arch. 1899) mitgeteilten Fall von transc. mot. Aphasie 
war das Verstandnis nur fur Einfaches erhalten, fur Zusammenhangen- 
des unvollkommen. Berg hebt besonders hervor, daB beim Spontan- 
sprechen die Formulierung eines geordneten Satzes unmoglich war; 
daB das Verstandnis fur Worte und ganz kurze Satze erhalten, fiir 
langere Satze aber schwer gestort war. In dem Falle Wernickes von 
„isolierter Agraphie 1 ', den ebenso wie den von ihm zitierten Bastian- 
schen Fall Wernicke selber als transcortic. motor. Aphasie in Anspruch 
nimmt, macht die Pat. die charakteristische Angabe, daB „sie nur in 
kleinen Absatzen sprechen konne.“ Quensel (S. 280) sagt ausdriicklich, 
daB im Gegensatz zum Amnestisch-aphasischen, der viel und in Satzform 
spricht, der Transcortical-aphasische nur sehr wenig spricht und, wenn 
schon, dann ,,ohne grammatikalische Ordnung im Depeschenstil an- 
einandergereiht“ (also Agrammatismus vie in meinem Falle). AuBer- 
dem war in Quensels Falle selber nur das einfache Wortverstandnis 
intakt; dagegen bestand eine Einschrankung der Auffassung fiir zu- 
sammen hangende sprachliche Mitteilungen. 

Aus dieser Zusammenstellung geht also hervor, daB auch den fruheren 
Autoren diese eigentiimlichen Storungen komplexerer Funktionen nicht 
entgangen sind, daB sie aber immer nur entscheidendes Gewicht auf 
die Di8soziation zwischen Spontan- und Nachsprechen gelegt hatten. 
Hier ist also das erste klinische Ergebnis unserer Beobachtung. Rein 
symptomatologisch kann die Fiihigkeit des erhaltenen Nachsprechens 
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bei gestfirter Spontansprache allein nicht bestimmend sein fiir die 
transcorticale Natur enter Aphasie; sondem es ist zu achten und zu 
untersuchen auf das Symptom der gestorten Ordmmg der spontanen 
Rede bzw. des gestorten Verstandnisses und Nachsprechens langerer 
Gefuge. Gegen den ersteren Satz haben schon vom anatomischen Stand- 
punkte besonders v. Monakow und ebenfalls Quensel Widerspruch 
erhoben. Quensel weist auf die bekannten Beobachtungen von Bon- 
hoffer und Posthammer fiber Rfickbildung traumatischer cortical- 
motorischer Aphasien hin, wobei es namlich zu einer Restitution des 
Nachsprechens kommen kann, bevor sich die Spontansprache in auch 
nur einigermaBen entsprechender Weise wiederhergestellt hat. 

Auch fiir unseren Fall wird hier der Ort sein, kurz auf diese Tatsache 
einzugehen und zu erortem, ob nicht vielleicht auch unser Fall eine par- 
tielle corticale Storung an der Brocaschen Stelle sei. Gibt ja auch 
Quensel die Moglichkeit solcher Deutung fiir seinen Fall zu, und ist ja 
auch unser Fall ein ,,traumatischerIch glaube, diese Moglichkeit ffir 
unseren Fall vemeinen zu mtissen. Denn unsere Beobachtung begann 
sicher im ersten Moment der Entstehung der Aphasie, imd nie war eine 
motori8che Aphasie, eine vollige Unmoglichkeit zu sprechen, auch nicht 
partiell vorhanden; sondem von Anfang an frappierte sofort die Erhal- 
tung des Lautlesens und Nachsprechens. Von einer ,,Rfickbildung" 
kann also keine Rede sein. AuBerdem ist oben dargetan worden, daB 
fiir den Sitz einer Storung gerade in der linken Hemisphere oder gar 
an der umschriebenen III. Stimrinde absolut kein Anhaltspunkt vor¬ 
handen ist. Unser Fall ist also keine corticale Aphasie in Rfickbildung, 
sondem eahandelt sich wirklich um einen von vomherein transcorticalen 
Symptomkomplex in der von mir erorterten weiteren Symptomatologie. 

Dieser transcorticale Symptomenkomplex ist nun kein selbstandiges 
Zustandsbild, wogegen ja klinisch auch schon der transitorische Verlauf 
und die rasche Rfickbildung spricht. Vielmehr halte ich den Komplex 
nur ffir eine Symptomkomponente in dem Zustandsbilde der allgemeinen 
traumatischen Himschadigung; die anderen Komponenten sind in 
unserem Falle amnestisch-aphasische, agraphische, allgemeiner Inten- 
tionsmangel usw. Eine ahnliche Auffassung vertritt auch Quensel, 
indem er von transc. motor. Komponente 1 ) spricht, die nicht als 
selbstandig anzusehen ist, sondem mit anderen Symptomen vergesell- 
schaftet vorkommt. 

Mir erscheint diese Auffassung Quensels zu beschrankt. Ich halte 
Jenen Symptomenkomplex fiberhaupt ffir die transcorticale Kompo¬ 
nente, in der sich, zwar nicht bei grober Betrachtung, wohl aber bei 


*) Im iibrigen glaubt Quensel die transcorticale motorische Komponente 
nicht allein durch den Ausfall von intellektuellen Assoziationen erklaren zu konnen. 
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genauer Analyse immer motorische zentrifugale (Storung der spontanea 
Rede) und zentripetale sensorische (Storung desVerstandnisses langerer 
Gefiige) Elemente mischen, und die im einzelnen Falle erst zusammen 
mit anderen aphasischen und ahnlichen Symptomen die verschiedenen 
Bilder ,,transcorticaler Aphasie“ ergibt. Aus meinen allgemeinen An- 
schauungen, daB das Substrat transcorticaler Storungen einheitlich 
innerhalb des „Begriffsfeldes“ liegt, geht als selbstverstandlich hervor, 
daB damit auch die Konstruktion zweier diametraler Formen von 
transcort. Aphasie — motorischer und sensorischer — fallt. Diese 
seinerzeit von Lichtheim zuerst ja rein spekalutiv aus dera Schema 
abgeleiteten Formen basieren auf dem Sitz der Storungen in den an- 
geblichen zwei Leitungen von B zu A und M. Quensel hat selber — 
und vor ihm bekanntlich sehr viele andere — mit guten anatomischen 
Griinden diese Zweiteilung bekampft und selber auch eine Storung 
innerhalb des Begriffsfeldes angenommen. Dann gibt es also nur eine 
transcorticale Komponente, in der allerdings motorische und sensorische 
Elemente verschieden stark ausgebildet sein konnen. 1 ) Natiirlich: 
die Verschiedenartigkeit der klinischen Bilder kann nicht bestritten 
werden; nur meine ich, daB sie hervorgeht aus der Verbindung der 
transcort. Symptomenkomponente mit Storungen anderer sprachlicher 
Leistungen, neben agnostischen und asymbolischen amnestischen 
Symptomen in erster Reihe mit Storungen des „zentralen“ Sprach- 
feldes; und sie wird abhangig sein von der jeweiligen Schwere dieser 
Verbindungselemente. 

Einerseits wird so die Tatsache erklart, daB sowohl transcortical- 
motorische als -sensorische Symptomkomplexe so oft transitorisch vor- 
kommen, als auch insbesondere allermeist als Folge diffus wirkender 
Prozesse — sei es nun traumatischer oder anderer Shoks, sei es diffuser 
atrophischer Prozesse. 

AuBerdem aber sprechen eine Reihe von Tatsachen fiir diese Auf- 
fassung. Sieht man die Falle von transcorticaler Aphasie, auch die 
sogen. „reinen“ Falle von transcortic. motor. Aphasie, daraufhin an, 
so vermiBt man sehr selten die Symptome einer Storung des Wortbegriffs, 
des Sprachfeldes. Hat das doch zu der schon erwahnten Feststellung 
Rothmanns gefiihrt, daB es bis zu seinem eigenen (der allerdings dann 
auch, meines Erachtens mit Recht, vonMonakow und Quensel heftig 
bestritten wurde) keinen reinen Fall von transcortic. mot. Aphasie gebe. 
Das kommt eben daher, daB es sich bei den in diese Form hinein- 

l ) Je nach dem verschiedenen Grade der Beteiligung der zentrifugalen und 
zentripetalen Sprachleistungen wird die transcorticale Komponente mannigfaltig 
sein. Denn beide erleiden eine EinbuBe, ,,weil ja angenommen wird, dafl es sich 
nicht bloB um eine Unterbrechung der Leitungsbahnen, sondem um eine Schadigung 
der Begriffsverarbeitung selbst in ihrem Substrat handelt“ (Quensel). 
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be8chriebenen Fallen nicht umcircumscripteselbstandigeErkrankungen, 
sondem um mannigfaltige Verbindungen handelt. Um nur eines heraus- 
zugreifen, so findet sich Paraphasie in der fiber wiegenden Mehrzahl 
der Falle erwahnt (Lichtheim I, Farge, Brock, Heilbronner, 
Strohmayer, Wernicke und Bastian, Berg usw.). Es ist also nicht 
wahr, dab die corticalen Gebiete frei sind, und die Storungen in diesen 
Fallen allein jenseits — trans — da von beginnen; denn das wichtigste 
daffir angenoramene Kriterium, das rein erhaltene Nachsprechen und 
Lautlesen, ist, wie gezeigt, allermeist paraphasisch gestort. Bei den 
transeorticalen Aphasien ist also nicht eine einzige sprach- 
liche Leistung, entsprechend dem Ausfall einer einzigen 
Bahn, gestort, sondern es handelt sich immer um eine 
Kombination mannigfaltiger aphasischer Symptomkom- 
ponenten. 

Ich fasse zusammen: 

1. Die ,,transcorticale Symptomkomponente“ ist nicht 
nur durch die Dissoziation zwischen Spontan- und Nach¬ 
sprechen charakterisiert, sondern vor allem durch die St6- 
rung des geordneten Zusammenhanges der spontanen Rede 
und durch die Stfirung des Verstandnisses ftir langere Reihen. 

2. Die transcorticale Symptomkomponente braucht nicht 
durch einen greifbaren, anatomisch lokalisierbaren Krank- 
heitsprozeb verursacht zu sein; sie kann auch zustande kom- 
men durch allgemeine Stbrungen der Hirnfunktion. Psycho- 
logisch entspricht diesen dann aber die Stbrung bestimmter 
hoherer Komplexfunktionen. 

3. Die sogen. transeorticalen Aphasien sind mannigfaltige 
Mischungen der transeorticalen Symptomkomponente (ver- 
schiedenen Grades) mit anderen aphasischen, agnostischen 
und anderen Symptomen. 
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tber Form und Wesen der infantilen hemiplegischen Lahmung. 

Von 

Nic. Gierllch (Wiesbaden). 

(Vortrag, gehalten auf der 37. Wanderversammlung der sfidwestdeutschen 
Neurologen und Irrenarzte am 8. u. 9. Juni 1912 in Baden-Baden.) 

fEingegangen am 22. Juni 1912.) 

Die residuare hemiplegische Lahmung ist infolge der jiingst von 
Foerster und Stoffel auf Grand pathophysiologischer Erwagungen 
vorgenommenen operativen Eingriffe wieder mehr in den Mittelpunkt 
des Interesses geriickt. Uber die eigenartige Form dieser Lahmung 
haben bekannthch Wernicke und Mann in eingehender Weise Unter- 
suchungen angestellt, die zur Aufstellung eines bestimmten Pradilek- 
tionstyps der befallenen Muskelsynergismen fiihrten und durch zahl- 
reiche Nachuntersuchungen im wesentlichen Bestatigung gefunden 
haben. Gelahmt resp. paretisch sind an der oberen Extremitat alle 
Muskelgrappen, welche die Extremitat verlangem, d. i. die Heber und 
Riickwartsschieber der Schulter, Heber und Auswarteroller des Ober- 
arms, Strecker des Unterarms, Strecker und Supinatoren der Hand, 
Strecker und Spreizer der Finger, sowie andererseits die Verkurzer der 
unteren Extremitat, d. i. Beuger der Hiifte und des Knies, Abduc- 
toren und Auswartsroller des Oberschenkels, Dorsalflectoren von Full 
und Zehen, Heber des auBeren FuBrandes und Abduktoren des FuBes. 
Von dieeem Wernickeschen Pradilektionstyp weichen nun, worauf 
Lewandowsky 1 ) zuerst hinwies, die in friihester Kindheit entstan- 
denen sogenannten infantilen hemiplegischen Lahmungen, insofem ab, 
aJs bei diesen nicht durchweg eine Dissoziation im Verhalten der ein- 
zelnen antagonistischen Muskelsynergismen sich findet, sondem in 
bestimmten Gelenken einzelne CJplenkfunktionen vollig erhalten, andere 
aufgehoben sind. Dieser Lahmungstyp bezieht sich in erster Linie auf 
die beiden proximalen groBen Gelenke, Schulter und Hiifte, wahrend 
er in den distalen Gelenken in reiner Form wohl auBerst selten ist und 
bei den 16 Fallen von infantiler Hemiplegie, welche ich in den letzten 
Jahren zu untersuchen Gelegenheit hatte, nicht zur Beobachtung kam. 

Lewandowsky, M., „t)ber die Bew r egungsstorungen der infantilen cere- 
bralen Hemiplegie und fiber die Athetose double." Deutsche Zeitschrift f. Nerven- 
heilk. *», 339, 1905. 
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Hier herrscht gewohnlich der Pradilektionstyp im Sinne Wernickes, 
nur daB die Strecker der 2. und 3. Glieder der Finger die Beuger viel- 
fach an Kraft iibertreffen. Auch fand ich im Ellenbogen und nament- 
lich im Kniegelenk bei reinen, friih entstandenen Fallen von infantiler 
Hemiplegie einige Male den Wernickeschen Pradilektionstyp nur 
angedeutet, so daB erst eine eingehende Untersuchung die Parese der 
Kniebeuger und Spasmen der Strecker erkennen lieB. Eine totale 
Lahmung des FuBes, wie sie Foerster in seinen Fallen von infantiler 
Hemiplegie ofter fand, war in meinen wie auch in Lewandowskys 
Fallen nicht vorhanden; hier zeigte sich regelmaBig Dissoziation der 
Lahmung im Wernickeschen Sinne, wenn auch das Uberwiegen der 
Plantarflexion und der Spasmus der Wadenmuskeln nicht immer so 
ausgesprochen war, wie man dies bei der Hemiplegie der Erwachsenen 
zu sehen gewohnt ist. Dagegen findet man in der Schulter die Heber 
und Senker, Vor- und Riickwartsschieber in gleicher Weise kraftig und 
ohne funktionellen Widerstand, desgleichen in alien typischen Fallen 
auch die Heber wie Senker resp. Adductoren des Oberarms. Ebenso 
sind an der Hiifte die Beuger und Strecker, sowie Ab- und Adductoren 
in gleicher Weise kraftig und ohne Spasmen. 

Andererseits sind die selten und nur zu komplizierteren Bewegungen 
benutzten Rotatoren des Oberarms wie Oberschenkels durch Willens- 
impuls meist nicht zu innervieren, passiv aber frei. Das Ausbleiben 
der Spasmen bei gleichmaBiger Funktion oder auch volliger Lahmung 
der antagonistisch wirkenden Muskelgruppen entspricht der allgemei- 
nen Beobachtimg bei der Hemiplegie, stellt also keine Eigentiimlichkeit 
der infantilen hemiplegischen Lahmung dar. Diese beruht vielmehr 
in der vollig unbehinderten Aktion der groben Bewegungen der proxi- 
malen Gelenke. Die Kraft dieser Bewegungen erscheint gegen die Norm 
etwas herabgesetzt. 

Diese ganz ausgesprochenen Falle kommen relativ selten und nur 
dann zur Beobachtung, wenn die Zerstorung der corticalen motorischen 
Zentren schon sehr friih, d. i. intrauterin erfolgte, so daB die Erkrankung 
eine angcborene war. Freilich ist die anamnestische Erhebung betreffs 
des Eintritts der Lahmung gerade in diesen Fallen oft sehr schwierig, 
da die Bewegungsstorung in den ersben Lebensmonaten leicht iiber- 
sehen wird, zumal die vom Saugling vomehmlich benutzten groBen 
proximalen Gelenke keine EinbuBe zeigen. Bei spaterem Einsetzen der 
Hemiplegie kommt in den Hebem imd Adductoren des Oberarms wie 
den Ab- und Adductoren des Oberschenkels immer mehr der Wer nicke- 
sche Pradilektionstyp zur Ausbildung, bis schlieBlich in allmahlichen 
t'bergangen auch die anderen Bewegungen der Schulter und Hiifte 
diesen Pradilektionstyp immer mehr darbieten. 

Es ist nun nicht ohne Interesse, nach dem Grund dieser Abweichung 
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vom Pradilektionstyp bei der infantilen hemiplegischen Lahmung zu 
forschen und so vielleicht einen naheren Einblick zu gewinnen in das 
Wesen der so eigentiimlichen hemiplegischen Lahmung. Fiir die 
Wiederkehr der bestimmten Muskelfunktionen nach Zerstbnmg der 
kontralateralen motorischen Rindenzentren nahm jiingst Foerster 1 ) 
ein Hilfsursprungsfeld fiir diese Muskeln in der gleichseitigen corti- 
calen motorischen Region in Anspruch. Diese Annahme ist begriindet 
auf der bekannten Tatsache, daB auch von den gleichseitigen motor¬ 
ischen Rindenzentren Fasem im Vorder- und Seitenstrang peripher- 
warts ziehen und in Marchi-Degeneration zu den Vorderhomem der 
gleichen Riickenmarksseite zu verfolgen sind. Ferner gelingt es bei elekt- 
rischer Reizung der motorischen Foci der Rinde auch Zuckungen in der 
homolateralen Seite zu erzeugen. Freilich sind diese physiologischen und 
pathologischen Befunde bei niederen Wirbeltieren (Kaninchen, Hunden) 
mehr aus gesprochen, aLs wie beim Affen und Menschen, nehmen also mit 
dem Fortschreiten der Entwicklung in der Tierreihe ab. Tritt nun auch 
dieses Hilfsursprungsfeld auBer Funktion—und es ist weit vulnerabler als 
das Hauptursprungsfeld, — so kommt es zu einer gliedweisen Lahmung. 
So erklart Forster in sehr sinnreicher Weise das seltene Vorkommnis 
einer gliedweisen Lahmung an distalen Gelenken, FuB und Hand, bei 
der Hemiplegie der Erwachsenen, wenn etwa ein Tumor, der sich im 
Lobus paracentralis der einen Hemisphere entwickelt hat, nun auch 
beim Weiterwachstum den Lobus paracentralis der anderen Seite durch 
Druck schadigt, oder, wenn das Hilfsursprungsfeld infolge Arterio- 
sklerose usw. geschadigt ist. 

Fiir den Lahmungstyp bei der infantilen hemiplegischen Lah¬ 
mung kann die Hypothese des homolateralen Hilfsursprungs- 
feldes in der corticalen motorischen Region nicht zu Recht be- 
stehen. Wir miissen hier vielmehr auf Innervationsvorgange zuriick- 
greifen, die von den subcorticalen motorischen Zentren ihren 
Ausgang nehmen. Die Kenntnis dieser subcorticalen motorischen 
Zentren, die in der Wirbeltierreihe eine groBe Rolle spielen und deren 
Bedeutung fiir die Pathogenese des Menschen noch langst nicht genii- 
gend gewiirdigt ist, hat in den letzten Jahren durch die Ar bei ten von 
Monakow, Edinger, Probst, Wallenberg u. a. einen bedeutenden 
Ausbau erfahren. Bisher sind 5 solcher motorischen Bahnen beim 
Menschen genauer studiert worden, die von subcorticalen Kemlagem 
ihren Ausgang nehmen und zwar 1. die Monakowsche oder rubro- 
spinale; 2. die thalamospinale; 3. die tectospinale; 4. die vertibulo- 
spinale und 5. die cerebellospinale Bahn. Ihre Bedeutung fiir die 
Innervation der erhaltenen Muskelfunktionen bei der infantilen Hemi- 

*) Foerster, 0., t)ber den Lahmungstyp bei corticalen Himherden. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. 31, 347. 1909. 
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plegie ieitet sich voraehmlich aus drei Griinden ab. Einmal finden wir 
bei der infantilen Hemiplegie weit haufiger als bei der Hemiplegie der 
Erwachsenen eine doppelseitige Zerstorung der corticalen motorischen 
Zentren. In solchen Fallen mfiBte es notwendig, da alsdann das Haupt- 
und Hilfsursprungsfeld der Pyramidenfasern in Wegfall gelangen, zu 
einer volligen gliedweisen Lahmung kommen, was aber keineswegs der 
Fall ist. Vielmehr bieten diese doppelseitigen hemiplegischen Lahmungen 
rechts wie links den typischen oben beschriebenen Befund dar. DaB 
man neuerdings infantile diplegische Starre auf Herde im Corpus stria¬ 
tum (Nucleus caudatus und Putamen) zurtickffihren konnte (Oppen- 
heim u. a.) sei hier nur nebenbei erwahnt; solche und ahnliche Falle 
kommen selbstredend fiir unsere Frage nicht in Betracht, vielmehr 
sind nur die typischen Falle von doppelseitiger Zerstorung der corticalen 
Zentren zu beriicksichtigen, bei denen die obere Extremitat meist mehr 
geschadigt ist, als die untere. 

Zu zweit laBt ein kurzer Cberblick liber die Phylogenese der 
motorischen Funktionen und ihrer Zentren in der Wirbeltierreihe 
sehr enge Beziehungen der bei der infantilen Hemiplegie ver- 
schonten groBen proximalen Gelenke zu den subcorticalen motori¬ 
schen Zentren erkennen. Die niederen Wirbeltiere, die nur ein 
Palaeencephalon besitzen, verfiigen nur fiber subcorticale motorische 
Zentren, wahrend die corticalen erst mit der Entwicklung des Neen- 
cephalon allmahlich zur Ausbildung gelangen und die Innervations- 
impulse fibemehmen. Die Bewegungen dieser niederen Wirbeltiere, 
die Prinzipalbewegungen im Sinne Munks darstellen und in der Haupt- 
sache der Lokomotion dienen, sind relativ einfach und gehen vomehm- 
lich in den groBen proximalen Gelenken vonstatten, wahrend die di- 
stalen noch wenig differenziert sind. Mit dem Aufstieg in der Tierreihe 
gewinnen nun die motorischen Zentren des Neopalliums nach und nach 
immer mehr an Bedeutung fiir die Motilitat, doch ist ihr Wert bei re¬ 
lativ hoch entwickelten Wirbeltieren noch gering. So sehen wir z. B. 
Kaninchen nach Entfemung der motorischen Rindenregion ohne er- 
sichtliche Behinderung in der Motilitat sich bewegen und davonhfipfen. 
Sie verfiigen eben fast ausschlieBlich noch fiber die groben Prinzipal¬ 
bewegungen, mit denen sie hauptsachlich durch Aktion der groBen 
proximalen Gelenke die Lokomotion bewirken. Weit mehr gestort in 
seiner Motilitat ist nach Zerstorung der corticalen motorischen Zentren 
der Hund, indem alsdann die schon zahlreich entwickelten Einzel- 
bewegungen, z. B. Pfotchengeben, Graben mit der Pfote usw., dauemd 
in Wegfall kommen, aber in seinen groben prinzipalen Lokomotionsbe- 
wegungen, Laufen und Davonspringen, bleibt auch er ungehindert. 
Ahnlich liegen die Verhaltnisse beim Affen, bei welchem nach Exstir- 
pation der Extremitatenregion der Rinde gleichfalls die bereits weit 
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differenzierten Einzelbewegungen, z. B. Niisse fassen und knacken, 
Ungeziefer suchen usw. verloren gehen, dagegen nach Erholung vom 
initialen Insult die groben Fluchtbew egungen speziell beim Jagen im 
Kafig gleichfalls erhalten bleiben, selbst wenn die Zerstorung der moto- 
rischen Rindenzentren eine doppelseitige war. Wir finden somit in der 
Wirbeltierreihe recht innige Beziehungen der groben prinzipalen 
Fluchtbewegungen, die hauptsachlich in den groBen proximalen Ge- 
lenken vonstatten gehen, zu den subcorticalen motorischen Zentren. 
Es erscheint daher wohl begreiflich, daB auch beim Menschen nach 
Auschaltung der motorischen Zentren des Neopalliums, zumal wenn die- 
selbe im friihen Lebensalter zustande kommt, die subcorticalen mo¬ 
torischen Zentren ihre phylogenetisch alterworbenen Innervationsim- 
pulse in erhohtem MaBe aufnehmen und so die groben Prinzipalbewe- 
gungen, speziell der Schulter und Hiifte in vollem Umfang erhalten 
bleiben. 

SchlieBlich fiihrt die Betrachtung der ontogenetischen Entwick- 
ling der motorischen Bahnen und Funktionen beim Menschen noch 
zwingender zu der Bedeutung der subcorticalen motorischen Zentren fiir 
die Innervationsimpulse bei der infantilen hemiplegischen Lahmung. 
Die Ontogenese ist eine verkiirzte Phylogenese. Es besteht ohne Zweifel 
beim menschlichen Embryo eine Zeit, wo die subcorticalen motorischen 
Zentren allein, wie bei den niederen Wirbeltieren, alle Bewegungsimpulse 
aussenden. Ja wir finden bei der Geburt die Pyramidenbahnen noch 
vollig frei von Markscheiden und deren voile Entwicklung erst mit dem 
4. Lebensjahre vollendet. Es sind somit alle Bewegungen des mensch¬ 
lichen Foetus im Uterus, die mit der zweiten Halfte der Schwangerschaft 
einzusetzen pflegen, so wie auch in der ersten Zeit des extrauterinen Le- 
bens ganzlich oder doch in erster Linie von den subcorticalen moto¬ 
rischen Zentren abhangig und es erscheint daher wohl begreiflich, daB, 
falls in dieser Lebensperiode eine Zerstorung der motorischen Rinden¬ 
zentren zustande kommt, noch bevor sie iiberhaupt in Funktion ge- 
treten sind, die subcorticalen motorischen Zentren ihre Innervations¬ 
impulse in groBerem Umfange beibehalten und so speziell die groben 
Prinzipalbewegungen der proximalen Gelenke unbehindert bleiben. 

Es fiihren somit unsere Envagungen zu dem Schlusse, daB bei der 
infantilen Hemiplegie es die subcorticalen motorischen Zentren sind, 
von denen in erster Linie die Innervationsimpulse fiir die restierenden 
Bewegungen, speziell der groBen proximalen Gelenke ausgelien. DaB 
dieselben auch bei der residuaren hemiplegischen Lahmung der Er- 
wachsenen fiir die Innervation der prinzipalen Bewegungsreste in 
erster Linie in Frage kommen, erscheint demnach gleichfalls wahrschein- 
lich, doch ist die Begriindung eine weit schwierigere, und soli an an- 
derer Stelle versucht werden. 
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Von 

Dr. Salomon C. Fuller, 

Pathologe. 

(Aus dem pathologischen Laboratorium dee Weetborough State Hospital in 
Westborough, Mass. U. S. A. [Direktor: Dr. G. S. Adams].) 

Mit 8 Textfiguren. 

(Eingegangen am 4 . Juni 1912.) 

w 

Seit dem im Jahre 1906 auf der Versammlung siidwestdeutscher 
Irrenarzte mitgeteilten Fall Alzheimers, der gleichzeitig mit ver- 
schiedenen transitorischen Herdsymptomen, besonders leichten apha- 
aiachen und aaymboliachen Storungen, unter einer rasch aich entwickeln- 
den Demenz schnell zu der tiefsten Verblodung fiihrte und anatomisch 
eigenartige Veranderungen der Fibrillen der Ganglienzellen und eine 
groBe Menge sog. miliarer Plaques der Himrinde darbot, sind mehrere 
Falle mit ahnlichen kliniachen Ziigen und anatomischen Befunden ver- 
offentlicht worden. Die publizierten Falle, jetzt auf Anregung Kraepe- 
li ns ala „Alzheimersche Krankheit 11 bezeichnet, sind noch recht sparlich, 
so weit mir bekannt im ganzen nur 14. Teils aus diesem Grunde, teils 
wegen der Verschiedenheit im Alter der Kranken, den Mannigfaltig- 
keiten der kliniachen Symptome und den Abweichungen in den mikro- 
skopischen Bildem, fehlt noch ein tiefea Eindringen in das Wesen der 
Krankheit. Es wird deshalb wiinschenswert sein, noch manche andere 
Falle zu sammeln, um diese Krankheit in eine pasaende Stellung ein- 
zureihen, und dies veranlaBt mich, einen in unserem Hospital ver- 
pflegten Kranken zu beschreiben. Freilich ist ein einzelner Fall nur von 
bescheidenem Wert, doch scheint es mir nicht ohne Interesse, die Eigen- 
tiimlichkeiten dieses Falles anzufiihren. Mindestens konnte man sie als 
weitere Beitrage zur Klarung der Alzheimer schen Krankheit anaehen. 

Die meisten Autoren, welche sich mit der Frage beschaftigt haben, 
weisen auf eine Ahnlichkeit mit der senilen Demenz hin; und zwar 
spricht manches hinsichtlich der klinischen Erscheinungen auch seitens 
der feineren cerebralen Schadigungen dafiir. Doch scheuit die psychi- 
sche Entartimg bei der Alzheimerschen Krankheit erheblicher und 
meistens schneller sich zu entwickeln als bei der senilen Demenz. Ofters 
auch sind die feineren anatomischen Lasionen viel schwerer, jedenfalls 
starker, wie sie bei der einfachen senilen Demenz vorkommen. 
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Die 36 Jahre alte Frau, von Schnitzler beschrieben, auch der 
45jahrige Mann, der als zweiter Fall der Perusinischen Arbeit ge- 
schildert ist, und der Fall Baretts lehren, daB verhaltnismaBig junge 
Leute ebenso wie Leute des prasenilen Alters von der Alzheimerschen 
Krankh eit, befallen werden konnen. In der hiesigen Anst«?lt lebt noch 
ein 34jahriger, der sich unter keine der bekannten Krankheitsgruppen 
bringen laBt, und den wir wegen Gedachtnis- und Merkstbrung, pro- 
gredienter Demenz, transitorischen Andeutungen der sensorischen 
Aphasie und ideatorischer Apraxie, Unsauberkeit, Unruhe, starkerer 
korperlicher Abmagerung und Fehlen von Anfallen und Complement- 
ablenkung im Blut und Cerebrospinalfliissigkeit einstweilen zur Alz¬ 
heimerschen Krankheit rechnen. 

Hinsichtlich der feineren anatomischen Befunde hat Alzheimer 
zuerst die korbartigen Veranderungen der Fibrillen der Ganglienzellen, von 
einerMenge von Fisc her schen Drusen begleitet, als charakteristische 
Merkmale des mikroskopischen Bildes angegeben. Seitdem aber sind 
gleiche Befunde im Gehime schwerer Falle der senilen Demenz von 
Perusini, Fischer, Barrett, Simchowicz und mir beschrieben. 
Ebenso habe ich die beiden Veranderungen im Gehim eines normalen 
Greises gefunden und schon in meinem Vortrag auf der American Medico- 
Psychological Association, Juni 1911, dariiberberichtet. Jiingst hat Alz¬ 
heimer einen zweiten Fall geschildert, in dem keine der fraglichen 
Fibrillenveranderungen zu finden waren, dagegen aber viele Riesen- 
plaques, die sich oft durch mehrere Rindenschichten erstreckten. Der 
Fall Schnitzlers bot die eigentiimlichen Fibrillen; die Plaques aber 
fehlten ganz und gar. 

Ahnlich sind in der groberen Anatomie Abweichungen zu konsta- 
tieren, doch konnte man sie mehr quantitativ als qualitativ ansehen. 
Klinisch kann von einem bestimmten Krankheitsbild, wie es jiingst 
Schnitzler betont, nicht die Rede sein. Doch wenn man das sagt, 
so muB man auch sagen, es handle sich uni Falle von verhaltnismaBig 
jungen Leuten, die unklare psychische Zustande bieten und mehr der 
senilen Demenz ahneln als anderen klassischen Geisteskrankheiten, die 
aber schon im Leben Abweichungen zeigen, welche in bekannte Psy 
chosen sich nicht einreihen lassen. 

Die Krankengeschichte des Westborough Hospital-Falles ist die 
folgende: 

Der 56 Jahre alte Landarbeiter Charles E. G., wurde am 27. Januar 1911 
ira Westborough State Hospital zu Westborough Mass., U. N. A. aufgenommen. 
Pat. soli nicht iibermafiig getrunken haben; luetische Ansteckung verneint er, 
es fehlen auch alle Anzeichen fur dieselbe; nie Anfalle; friiher korperlich und geistig 
gesund; Mutter im Alter von 61 Jahrcn an cerebralem Insult gestorben, sonst keine 
nennenswerte hereditaren Momente. 

Pat. soli Vater von drei Kindern sein. Zwei von diesen Kindern jctzt erwachsen 
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und gesund, die dritte im Kindesalter an Genickstarre gestorben. Vor 20 Jahren 
hat er sich wegen der Untreue seiner Frau von ihr scheiden lassen; dariiber hatte 
er schwere Sorgen, doch nur in der letzten Zeit sprach er davon. Pat. soil selbst 
sittlich immer ein anstandiger Mensch und ein tuchtiger Arbeiter gewesen seine. 

Nach Angaben der Schwester zeigte Pat. seit ungefahr 2 Jahren progrediente 
Ged&chtnisschwache. Dazu kamen kurze Perioden von BewuBtseinstriibung (von 
einigen Minuten Dauer) vor, in denen er in paraphasischer oder ganz sinnloser 
Weise sprach. Zuerst waren solche Zustande nur sehr selten zu beobachten, aber 
in der letzten Zeit wiederholten sie sich oft. Zuweilen machte er wahrend der 
Verwirrtheit vieles verkehrt. Beim Reden war Pat., ohne daB Zeichen von Be- 
wuBtseinstriibung vorhanden waren, oft nicht imstande, das richtige Wort zu 
finden, und auch zu solchen Zeiten suchte er nach Gegenstanden, die gerade vor 
ihm lagen* Doch seinen taglichen Dienst auf dem Acker, wo er so lange Zeit tatig 
war, hat er ziemlich gut bis zum 10. Tage vor der Aufnahme ausgefiihrt. 

In der Wohnung seiner Schwester, die er gelegentlich besuchte, erzahlte er 
ofters innerhalb einiger Minuten dasselbe Erlebnis, scheinbar ohne Erinnerung 
es schon erzahlt zu haben. Nachts beim Auskleiden machte er sehr oft verschiedene 
Biindel aus seinen Kleidern und steckte das eine hier, das andere dahin. Morgens 
beim Aufstehen wruBte er nicht, was er mit den Kleidern gemacht hatte, so daB 
man seine Sachen suchen muBte, bevor er sich ankleiden konnte. In der letzten 
Zeit sprach er oft von seiner Frau, mochte wissen was mit ihr geschehen, zweifelte, 
ob es richtig sei, daB er von ihr geschieden lebe und w r ar dariiber leicht nieder- 
gedriickt; sonst kein deprimiertes Wesen. 10 Tage vor der Aufnahme litt er an 
Influenza. Damals war er sehr unmhig, lief ziellos herum, sprach viel von seiner 
Arbeit und machte Bewegungen, als ob er mit derselben beschaftigt sei. Endlich 
fing er an die Kleider zu zerreiBen; war disorientiert und verwirrt; offenbar hatte 
er die Bewegungen vergessen, die man fiir das Ankleiden und zum Essen braucht; 
auch lieB er Kot und Urin unter sich gehen. 

Zuerst war Pat. in das stadtische allgemeine Krankenhaus zu Waltham 
geschickt worden und erst spater wurde er wegen seines psychischen Zustandes 
in das West borough State Hospital eingeliefert. 

Bei der Aufnahme. zeigte Pat. eine gute Knochenentwicklung, dagegen aber 
erhebliche Abmagerung — bei 1 m 90 cm GroBe w*og er nur 53,2 kg — und sah 
viel alter aus als er (50) war. Der Gang war schwerfallig, nicht charakteristisch, 
sondem so wie es bei korperlicher Schwache vorkommt; keine Lahmungserschei- 
nungen. Die fiihlbaren peripheren Arterien waren hart; der Pulsschlag regelmaBig, 
nicht beschleunigt (72 pro Minute), kraftig; keine VergroBerung der Herzdampfung, 
doch beim Auskultieren sind die Herztone sehr laut und man horte ein systolisches 
Gerausch, am besten an der Spitze. An den unteren Extremitaten zeigten sich 
viele varicose Venen. Die Atmungsbewegungen waren sehr oberfl&chlich, von 
broncho-vesikularem Typus, an der rechten Spitze aber von bronchialem Charakter. 
In den anderen inneren Organen lieB sich nichts Pathologisches auffinden. Die 
blaBgelblich gefarbte Haut zeigte viele feinere Runzeln. 

Die unregelmaBig begrenzten Pupillen waren gleich und reagierten trage auf 
Lichteinfall, bei Konvergenzproben beteiligte sich der Pat. nicht, auch nicht 
bei der Untersuchung des Gehor-, Geschmacks- und Geruchssinnes. Aus demselben 
Grunde war es nicht moglich die Integritat reap, eine Abnahme der Tastempfind- 
lichkeit zu bestimmen. Doch reagierte der Pat., wenn auch langsam, et-was lebhaft 
auf schmerzhafte Reize. Lahmungsei*scheinungen und Contracturen sind nicht- 
nachw r eisbar. 

Psychisch bot Pat. gegen seine Umgebung ein stumpfes, gleichgiiltiges und 
schlafriges Wesen. Seine Aufmerksamkeit war nur auf kurze Zeit zu fixieren. 
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Kr war zeitlich und 6rtlich desorientiert; gelegentlich halt er das Pflegepereonal 
fur alte Bekannten und scheint unfahig seine Umgebung zu erkennen. Er sprach 
langsam und undeutlich; Angaben iiber die groberen Ereignisse seines Lebens waren 
manchmal falsch, manchmal sinnlos. Es trat schon wahrend der ersten Unter- 
suchung eine verbale Amnesie auf und auch nicht selten ein Haften der letzten 
Silben eines Wortes oder des letzten Wortes eines Satzes, zuweilen ein Perseverieren 
ernes g&nzen Satzes. Wenn der Pat. miide wurde, wiederholte sich ofters die verbale 
Amnesie und Logoklonie. Dazu kamen aucb viele parapbasiscbe und jargon- 
aphasische Ausdrucke. Zu solcben Zeiten scbien Pat. nicbt imstande, die an ihn 
geriehteten Fragen auizufassen. Erhebliche GedAchtnis- und Merkstorung waren 
zu konstatieren. 


„Charles E. G .. .“ 

„Charles E. G .. .“ 

„Fifty-ty-ty-ty.“ 

„56. th 

UnverstAndliches Gemurmel, zuletzt ganz deutlich 
„Watertown i4 . 

Unvemebmbches Sprechen. 

„Mein Heim war in Boston, vermutlich von meiner 
Mutter, die Stagpole heiBt.“ (Der Madcbenname der 
Mutter war Stackpole nicht „Stagpole“.) 

„Ich habe keine Heim, nur hopple popple alle Zeit 
herum.“ 

„Ich weiB wohl, daB ich aus einem anderen Zimmer 
gekommen bin, als ob aus einem anderen Zimmer. “ 
(Freibch war der Pat. nur einige Minuten vorher aus 
den Wachesaal in das Untersuchungszimmer gebracht 
worden.) 

Was fur ein Haus haben „Eine Art von hdlzemem Schauspiel.“ (Die Frage auf 
wir hier? englisch lautet: What kind of a place is this? Die 

Antwort: Kind of a wooded play.“ 

Gegenst&nde, die man vor ihn legte, z. B. Bleistift, Taschenmesser, Schliissel 
Uhr, Geldstiicke, nannte er richtig und zeigte auch wie man sie braucht. Papier- 
bogen und Bleistift wurden ihm gegeben und er wurde aufgefordert seinen Namen 
und Adresse zu schreiben; den Bleistift ergriff er richtig und machte ganz schwer- 
fallige Striche auf dem Papier; es gelang ihm aber nicht einen einzigen Buchstaben 
zu schreiben. Fragte man ihn ob die Striche seinen Namen und Adresse bedeuteten, 
so antwortete er „ja“. Wiederholte Aufforderungen, seinen Namen oder einzelne 
Worte, z. B. Hund, Mann, Gott, Katze u. dgl., zu schreiben, brachten keine Re- 
sultate. 

28. Januar 1911. Am zweiten Tage des Aufenthaltes, schien Pat. psychisch 
klarer zu sein. Immerhin war er noch desorientiert, wuBte nicht wie lang er im 
Hospital gewesen war, hatte keine Erinnerung daran, daB er schon am vorigen 
Abend einen der Arzte gesehen hatte und zeigte keine traurige Empfindung, als 
man ihm s&gte, daB er krank im lrrenhospital sei. Frug man ihn, wer PrAsident 
sei, so antwortete er „Garfield“ (PrAsident Garfield wurde im Jahre 1882 ermordet) 
und er hatte „nie von Roosevelt gehort“. Zuerst erzAhlte er, daB seine Frau vor 
2 Jahren gestorben sei, spater daB sie noch lebe. Befohlene Bewegungen einfachen 
Charakters fiihrte er richtig aus, meistens aber in ungeschickter Weise. Mit kom- 
plexen Bewegungen gelingt es bald, bald aber gar nicht. Drei Stiicke Papier un- 
gleicher GroBe wurden vor ihn gelegt und er wurde aufgefordert, das kleinste 
Stuck dem Arzt zu geben, das mittelgroBe in die Tasche seines Rockes zu stecken 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. XI. ] \ 


Wie heiBen Sie? 

Wie alt sind Sie? 

Wie alt sind Sie? 

Wie alt sind sie? 

Wo sind Sie geboren? 

Wo wohnen Sie? 

Wo wohnen Sie? 


Wo wohnen Sie? 
Wo sind Sie? 
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und das groBte zu zerreiBen; er schien aber verwirrt dariiber und brachte nichts 
zuwege. Gegenstande nannte er meistens riehtig, schreiben aber konnte er nicht. 
Schnell machte sich wahrend der Untersuchung eine Ermudung des Pat. bemerkbar, 
dann verstand er viele der Fragen nicht mehr und die schon oben erwfthnte verbal© 
Amnesie samt Logoklonie und die paraphasischen Ausdriicke wurden zunehmend 
starker. 

3. Februar 1911. In der Zwischenzeit hat Pat. viel gelarmt; war sehr unruhig, 
besonders nachts und hatte die Bettiicher zerrissen. 

7. Februar 1911. In den letzten vier Tagen ging Pat. korperlich und psychisch 
schnell zuriick. Er kann nicht mehr als ein paar Schritte machen ohne Hilfe, sonst 
fftllt er zu Boden. Er bleibt im Bett stetig rait dem Bettzeug beschaftigt oder macht 
ziellose Bewegungen in der Luft mit seinen Armen. In den letzten 2 Tagen gab 
er auf alle Fragen verkehrte Antworten. Spontan sprach er ziemlich viel, aber 
ganz unzusammenh&ngend und verwirrt. 

8. Februar 1911. Ausgesprochene Zuckungen in den linken Schultermuskeln 
von Atmungs- und Schluckbeschwerden begleitet; BewuBtseinstriibung; Wider- 
stand gegen alle Aufforderungen; Temperatursteigerung (101,4 F.); Zeichen von 
Bronchopneumonie. 

9. Februar 1911. Exitus letalis unter Symptomen von Bronchopneumonie. 

Der Sektionsbefund, 16 Stunden post mortem, ergab einen featen, aber nicht 

dicken Schadel, der nur von wenig Diploe durchsetzt ist. Dura hyperamisch, 
etwas verdickt und mit dem Schadel verwachsen, die viscerale Oberflache aber 
ganz glatt. Pia hyperamisch, von weiBlichem Aussehen und odematos, besonders 
an der frontalen und parietalen Konvexitat, den medialen Teilen des Frontal- 
lappens und der Oberflache des Cerebellums. Die Pachionischen Granulatianen 
sind vermehrt und am Vertex zeigten sich kleine Hemien derselben durch die Dura. 
Die groBen HimgefaBe, die an der Basis, ebenso die an der Konvexitat und Medial- 
flaehe, sind sklerotisch, geschlangelt und atheromatos. Die Windungen der beiden 
Frontallappen und der linke Schlafenlappen sind stark atrophisch, die Sulci in 
dieser Gegend klaffen. Die cerebralen Hemispharen sind wegen der Atrophie des 
linken Schlafelappen leicht asymmetrisch. Das ganze Gehim mit intakter Pia 
wog 1445,8 g. Beim Schneiden des Gehims sind Herde nirgends zu finden. Das 
Ependym der Ventrikel glatt, im Plexus choroideus des rechten Cornu posterior 
mehrere kleine Cysten, sonst keine nennenswerten makroskopischen Verande- 
rungen. Herz: Verdickung der Aortenklappen, atheromatose Entartung der 
Aorta. Gewicht des Herzens 319 g. Lungen: Alte pleuritische Verwachsungen 
auf beiden Seiten, starkes Odem, verbreitete bronchopneumonische Herdchen. 
Gewicht: 1. 602,4 g, r. 439,4 g. Milz: Atrophisch, sonst nichts Besonderes. Magen 
und Darm hyperamisch. Nieren hyperamisch, Vermehrung des Interetitiums. 

Histologische Untersuchung. 

Alle Organ© des Korpers und Gehim und Ruckenmark wurden nach mehreren 
Methoden untersucht; zum Zwecke dieser Mitteilung benutzen wir aber nur Befunde, 
die am Zentralnervensystem gewonnen sind. Es wurden zur mikroskopischen 
Untersuchung des Zentralnervensystems die folgenden Methoden verwendet: 
Methode von Bielschowsky, von Mann, die Fuchsin-Lichtgriin-Farbung, 
Malloryschen Phosphormolybdansaure-Hamatoxylin (die zwei letzten, wie sie 
Alzheimer anwendet), Herxheimersches Verfahren der Scharlach-Farbung, 
Weigertsche Gliafarbung an Gefrierschnitten resp. eingebettetemMaterial, Mark- 
scheidenfarbung nach der Wolters-Kultschitzky Modifikation der Methode 
Weigerts und an Gefrierschnitten nach Spielmeyer, Toluidinblau, van Gieson- 
sche Losung und die Weigertsche Elastikafarbung an Alkohol fixierten Stiicken. 
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Von beiden Hemispharen wurden die folgenden Gegenden studiert: Frontale, 
pr&frontale, zentrale samt parazentrale Windungen, Parietalis superior, Lippen 
dee Fissura calcarina, Cornu Ammonis und Gyrus hippocampi, Thalamus, Insula, 
Corpus striatum, Pons, Medulla, Rinde des Cerebellum und Corpus dentatum, 
Stiicke aus der Cervical-, Brust-, Lumbal- und Sakralhohe des Ruckenmarks. 

Die hervorstechenden Merkmale im mikroskopischen Bilde, an Praparaten, 
die nach den Methoden von Bielschowsky und Mann hergesteUt waren, sind 
zahlreiche Fischer sche Drusen und korbartige Veranderungen der intracellul&ren 
Neurofibrillen; die ersten in vielen Gegenden durch die ganze Rinde bis tief ins 
Mark zerstreut (Fig. 1 u. 2); von den zweiten sind in bestimmten Teilen fast alle 
Ganglienzellen betroffen. In der prafrontalen Gegend, Cornu Ammonis (Fig. 3) 
und in T 1 links, besonders der ersten und letzten, sind die Drusen viel zahlreicher 
als sonst, doch zeigen die zentralen Windungen, und sogar alle anderen untersuchten 
Gegenden des Cerebrum eine groBe Menge dieser eigentumlichen Herdohen. In 
den Zentralganglien (Corpus striatum. Thalamus), auch in Pons und Medulla 
oblongata, obgleich hier die Plaques weniger zahlreich sind als im Cortex cerebri, 
trifft man die ungeheuer groBen Formen wie sie oft im Cornu Ammonis bei der 
senilen Demenz vorkommen, und wie sie im Gyrus hippocampi dieses Falles zu 
beobachten waren. Im Cerebellum gelang es mir aber nicht eine einzige unzweifel- 
hafte Druse zu finden, auch nicht im Riickenmark, dagegen aber waren ziemlich 
zahlreiche Corpra amylacea von verschiedener GroBe im Cerebellum zu sehen, 
meistens in der Molekularschicht lokalisiert. Diese Amyloidkorperchen zeigten 
sich oft von Gliafibrillen umgeben, die nicht von einer Verdickung der diffusen 
Glianetze abzuleiten waren, sondern aus einer echten Verwachsung von Gliafasern 
herzukommen schienen. 

Die Verbreitung der Fibrillenveranderung ist etwas variabel wie die der 
Plaques. In der Prafrontalgegend zeigen fast alle Ganglienzellen die charakteristi- 
sche Entartung. In der Rinde des Gyrus hippocampi sind die meisten der groBen 
Pyramidenzellen ergriffen, und die sog. Inseln dieser Gegend bieten keine normalen 
Zellen dar (Fig. 5). Im Cortex des Gyrus centralis anterior zeigen mehr als ein 
Drittel der Ganglienzellen die korbartigen Fibrillenveranderungen, doch, in der 
Regel, bleiben die Beetzschen Zellen verschont. 

Die beiden Prozesse (Plaques und Alzhei mersche Entartung der Intra- 
cellularfibrillen) lassen sich am besten mit der Methode von Bielschowsky 
und von Mann darstellen. Doch sind die Plaques mit Fuchsin-Lichtgriin, mit 
van Giesonscher Losung an Alkohol fixiertem Material, und mit Scharlach an 
Gefrierechnitten gut zur Anschauung zu bringen. Die Markscheiden-Methoden, 
auch die zur Gliafaserdarstellung benutzten Verfahren, zeigen nur Negative dieser 
Ktrukturen. 

Was die Zusammensetzung der Plaques betrifft, so habe ich mich schon in 
meinem Aufsatz (Am. Joum. Insanity, Oct. 1911) eingehendcr ausgelassen. Deshalb 
begniige ich mich hier nur zu sagen, daB es sich anscheinend uin Gliazellen und 
Fibrillen, verschiedene Abbauprodukte und Bruchstucke von Achsenzylindern, 
die vielleicht zunachst auf Reiz verwachsen sind und erst spater zugrunde gingen, 
handelt. Endlich sind die Plaques oft von Gliafasern eingekapselt, die das zerstortc 
Nervengewebe ersetzen. Hier mdchte ich auch erwahnen, daB an Gefrierschnitten, 
die nach der Methode Herxheimers gefarbt sind, in der ganzen Plaque viele 
feinere Scharlach-positive Komchen vorkommen, ganz wie sie im zweiten Fall 
Alzheimers geschildert und abgebildet sind. An Gliapraparaten (Fig. 6 u. 7), 
auch in den Schnitten, die mit Silberaldehyd impragniert sind, lassen sich in der 
Peripherie und im Innem der Drusen, unzweifelhafte Gliawucherungen konstatieren, 
die aus groBen Gliazellen und dicken Fasem bestehen. Die Auslaufer dieser Glia- 
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Fig. 1 u. 2. Schnitte aus der Prfifrontalgegend (Fig. 1 links, Fig. 2 rechts), nach der Bielsehowsky- 
Silberaldehydmethode gefertigt. Die Plaques sind durch die gauze Rinde bis ins Mark zu seben. 
Verlck achromat. Obj. f Nr. 0, kein Ocul., Balgliinge 192,5 cm. 
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Fig. 8. Cornu Ammonia, links. Nach tier Methode Bielschowskys. Mehr als hundert Plaques 
sind zu sehen. Zeiss Planar Serie la, Nr. 3. Balglange 137,5 cm. 
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zellen erstrecken sich oft auf der einen Seite bis ganz an den Kern der Plaque, 
und auf der anderen bis zu einem in der Nahe verlaufenden GefaB. Ferner scheinen 
die Gliafasern der ganzen Rinde viel zahlreicher zu sein als normal, auch ist eine 
Vermehrung der Gliakeme zu sehen. Kolonien von ziemlich groBen Gliazellen, 
welche viel Fettpigment enthalten, kamen oft vor. Merkwurdig aber ist das Fehlen 
einer erheblichen Vermehrung der sog. Trabantzellen. Jedenfalls ist diese Varietat 
von Gliazellen seltener zu beobachten als sie gewohnlich in der Nachbarschaft 
von Ganglienzellen, die an einer gleichen Entartung leiden, vorkommen. 



Fig. 4. Typische Plaques, parietalis super. Gegend. Bielschowsky’s Methode. In niichster Nihe 
und links oben sind Ganglienzellen, die korbartige Ver&nderungen zeigen. Zeiss 2 mm apochro- 
mat. Projektionsocul. Nr. 2, Balgl&nge 125 cm. 

Fast alle Methoden zeigen schwere Veranderungen der (Ganglienzellen. Die 
korbartige Entartung der Fibrillen habe ich schon crwahnt. An mit Toluidinblau 
und Scharlach gefarbten Schnitten fanden sich hauptsachlich chronische Zel1- 
veranderungen und lipoide Entartung. Die Fettentartung ist vielleicht das auf- 
fallendste Merkmal des mikroskopischen Bildes. Man sieht die Fettkomchen durch 
die ganze Zelle zerstreut, in dem Zellkiirper gleich wie in den Dendriten. Besonders 
in den mit Scharlach gefarbten Schnitten tritt die Fettentartung sehr hiibsch zutage. 
In Lagen, wo Plaques und Alzhei mersche Entartung der Fibrillen sehr stark 
Bind, kommen Zellenausfalle vor, die in der Verbreitung etwas dem Ausfall bei der 
Paralyse ahneln (Fig. 8). 
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Die Pia zeigt eine wabige Struktur, die aus ziemlich dicken Bindegewebsfasem, 
Fibroblasten, Makrophagen und Klumpen von Fettgranulationen besteht. In der 
Prafrontalgegend und T links sind die Verdickungen der Pia am erheblichsten 



Fig. 5. Gyrus hippocampi, links. Eine Insel, in der alle Ganglienzellen korbartige Ver&nderungen 
zeigen. Kleine Morgensternchen-Plaques und Teile von einer groBen Plaque sind auch zu sehen. 
Zeiss 8 mm apochromat. Projektionsocul. Nr. 4, Balglange 182,5 cm. 

und die Veranderungen am starksten. Gelegentlich trifft man eine einzelne Mast- 
zelle, sonst fehlen alle Anzeichen von Infiltration. Kleine Hamorrhagien der Pia 
begegnet man oft, nicht nur dort, wo sie am dicksten sind, sondem auch in diinnen 
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Regionen. Die GefaBe der Pia zeigten fast ohne Ausnahme regressiv-progressive 
Veranderungen, ihre Endothelzellen enthielten ganz regelmaBig Fettkornchen, 
die Adventitialscheide sehr oft groBe mit lipoiden Stoffen gefullte Makrophagen. 
Ini allgemeinen sind dieselben Veranderungen zu finden wie an den GefaBe n der 
Rinde. GefaBneubildung in der Art von SproBbildung (Toluidinblau-Schnitten) 
und Pakete lassen sich feststellen. Eine Verkalkung der GefaBwand, wie es im 
Falle La fora s beschrieben ist, war nicht zu sehen, dagegen gelegentlich hyalin 
entartete GefaBe. 



Fig. 6. Plaque aus Frontalgegend von Gliazellen umgeben. Weigertache Gliaf&rbung am Gefrier- 
schnitt. Zeiss 2 mm apochroraat., kein Ocul., Balglilnge 110 cm. 


Zusammenfassung. 

Wir haben hier eine langsam zunehmende psychische Stoning; im 
Alter von 54 Jahren begann sich eine Gedachtnisschwache zu zeigen. 
Dazu gesellten sich von vornherein leichte Ausfallserscheinungen — 
Sprachstorung und gelegentlich verkehrte Handlungen. Nach zwei 
Jahren im AnschluB an Influenza plotzlich Steigerung aller psychischen 
Symptome; zuletzt: Anfalle, Schluckbeschwerden und Bronchopneu- 
monie, die schnell zum Tode fiihrte. 

Die histologischen Befunde waxen dieselben, wie sie bei den schweren 
Formen der senilen Demenz vorkommen. Unter ihnen beherrschten 
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eine groBe Menge von Fischerschen Drusen und korbartigen Ver- 
anderungen der Fibrillen der Ganglienzellen das mikroskopische Bild. 

Der Fall gleicht, meiner Ansicht nach, denen von Alzheimer, 
Perusini, Bielschowsky, Laforaundanderenbeschriebenen, welche 
zurzeit als Alzheimersche Krankheit bekannt sind, und als ein Fall 
dieser Krankheitsgruppe ist er mitgeteilt. Jedenfalls sprechen auch 
\ 



Fig. 7. Weigertsche Gliaf&rbung. Gliazellen, deren Fasern in die Plaque eindringen. Techniache 
und photographische Details wie in Fig. ft. 


hier bei diesen Fallen prasenilen Alters die klinischen Symptome und 
die mikroskopischen Bilder fur die Zugehorigkeit dieser Falle zur senilen 
Demenz, obgleich Abweichungen unter den publizierten Fallen zu kon- 
statieren sind. Am besten wird man sie, wie es mir scheint, als atypische 
Falle seniler Demenz, oder vielleicht besser wie es Kraepelin tut, als 
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Senium praecox ansehen. Die Erf aiming lehrt, daB z. B. der Beginn 
des manisch-depressiven Irreseins variabel ist, dasselbe gilt fiir die 
Dementia praecox, und es gibt keine Griinde, warum senile Symptome 
nicbt bei verhaltnismaBig jungen Leuten unter gleichen atiologischen 
Momenten vorkommen kdnnen. 
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Untersuehungen der Gedachtnisstorungen paralytisch Geistes- 
kranker mit der „Zahlenmethode“. 

Von 

Dr. F. Peters (Conradstein). 

(A us der Irrenanstalt Langenhom, Hamburg [Direktor: Prof. Dr. Neuberger]). 

Eingegangen am 16. Juni 1912. 

In der folgenden Arbeit wurde die geistige Leistungsfahigkeit der 
Paralytiker nach der von Bischoff 1 ) und Vieregge*) angegebenen 
„Zahlenmethode“ gepriift. Diese Methode untersucht im wesentlichen 
Leistungen, die auf dem Gebiete des unmittelbaren und mittelbaren 
Gedachtnisses liegen. 

Als Reiz dienen hier Zahlen, die von den Versuchspersonen unter 
drei verschiedenen Versuchsbedingungen reproduziert werden. 

Bei der I. Versuchsreihe — „A-Versuche“ — erfolgt die Repro- 
duktion sofort nach dem gegebenen Reiz. 

Bei der II. Versuchsreihe — ,,B-Versuche“ — hat die Versuchs- 
person die Reizzabl nach 1 Min. ohne Ablenkung zu reproduzieren. 

Bei der III. Versuchsreihe — „C-Versuche“ — erfolgt die Repro- 
duktion nach einer Minute, wahrend der eine Ablenkung (Zeretreuung) 
der Versuchsperson stattfindet. 

Die Reizzahlen wurden der umstehenden von Vieregge und 
Bischoff zusammengestellten Zahlentabelle entnommen. 

Die dem Zahlensystem entnommenen Reizzahlen wurden durch * 
die Stellung der ersten Ziffer im System bezeichnet, z. B. die der 
19 . Reihe entnommene Reizzahl 8924 mit 19. III. c. 

Die von Bischoff und Vieregge angegebenen Vorschriften konnten 
bei den untersuchten Kranken im wesentlichen eingehalten werden. 
Ich gehe deshalb nur auf einige Punkte der Methodik ein, in denen ich 
von der Versuchsanordnung Vieregges abgewichen bin: bei den Pausen- 
versuchen stellte es sich bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle her- 
aus, daO man zur Erlangung exakter Resultate die gegebene Reizzahl 
noch einmal sofort reproduzieren lassen muBte, um dann erst die Pause 

') EL Bischoff: tlber eine einfache, klinisch-psychologische Methode zur 
Priifung der Auffassung, Merkfahigkeit usw. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 1912. 

*) C. Vieregge: Priifung der Merkfahigkeit Gesunder und Geisteskranker 
mit einf&chen Zahlen. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 4S, 1908. 
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bis zur endgultigen Reproduktion einzuschalten. Wegen der gleich- 
maBigen Durchfiihrung wurde diese Versuchsanordnung dann durch- 
weg angewandt. Eine psychologische Erklarung fiir diese Erscheinung 
ist auf dem Gebiete der Aufmerksamkeitsfixierung zu suchen. 

Auch die Ablenkung bei den C-Versuchen wurde von mir in anderer 
Weise als von Vieregge vorgenommen. Es zeigte sich, daB das Zahlen 
in der Pause kein indifferentes Mittel zur Ablenkung war, sondem im 
Sinne einer Stoning wirkte. Die Reizzahl muBte bei dieser Ablenkung 
nicht nur reproduziert, sondem auch von den zahlreichen zur Ablenkung 
dienenden, in der Pause reproduzierten Zahlen unterschieden werden. 
Als wirklich indifferentes Material bewahrten sich fremdsprachliche 
Worte, die den Versuchspersonen in schneller Folge zugerufen wurden 
und von ihnen ebensoschnell nachgesprochen werden muBten. Ein 
anderes geeignetes Ablenkungsmittel bestand darin, daB den Kranken 
ein Text in umgekehrter Wortfolge vorgelesen wurde und zwar in 
kleinsten Abschnitten, die dann die Kranken mit moglichster Schnellig- 
keit wiederholen muBten. Bei den kurzen Ablenkungen von 1 / i Min. 
erwies sich allerdings das schnelle Vorsprechen und Nachsprechenlassen 
einer Serie von Vokabeln, die der Versuchsleiter im Kopf haben muB, 
als unentbehrlich. 

Bei Beginn des Versuchs war es oft deutlich, daB auch relativ kleine 
Reizzahlen nicht richtig reproduziert wurden, weil die Versuchsperson 
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mit dem, waa von ihr verlangt wurde, noch nicht recht vertraut war. 

Deshalb empfahl es sich ofters, an der Hand einer ganz kleinen Zahl 
dem Patienten die Art der Priifungsmethode erst vollig klar zu machen. 

Die Verwendung der Zahlenreize in absteigender Reihe, mit einer 
den BewuBtseinsumfang voraussichtlich nur etwas iibereteigenden Zahl 
beginnend, hat sich auch fur die hier untersuchten Geisteskranken gut 
bewahrt. 

Die Anzahl der Einzelversuche bei den Versuchsreihen von A, B 
und C betrug nach den von Bischoff gegebenen und begriindeten An- 
weisungen je fiinf. In seltenen Fallen war sie wegen zunehmender Er* 
miidung der Kranken noch geringer. 

Vieregge „nahm als Resultat in der Regel diejenige Ziffemzahl an, 
die mindestens zweimal — wenn moglich hintereinander — bei etwa 
5—10 Versuchen im ganzen richtig reproduziert wurde“. Ich habe 
dagegen, soweit es moglich war — vomehmlich bei A — das Zahlen- 
gedachtnis der Versuchungspersonen genauer auszuwerten gesucht. Ich 
suchte deshalb bei den Kranken zu bestimmen: 

1. die groBte Zahl, die stets richtig reproduziert wird [5 r. 1 ) Falle]. 

GroBte absolut richtige Zahl = „gr. abs. r. Z.“ 

2. die Zahl, die 3—4mal richtig reproduziert wird [3—4 r. Falle, 

1—2 f. 2 ) Falle]. Obere Grenzzahl = ,,G. o. Z.“ 

3. die Zahl, die 1—2mal richtig reproduziert wird (1—2 r. Falle, 

3—4 f. Falle). Untere Grenzzahl = „G. u. Z.“ 

4. die kleinste Zahl, die nie richtig reproduziert wird (5 f. Falle). 

Kleinste absolut falsche Zahl = „kl. abs. f. Z.“ 

Die Namen obere und untere Grenzzahl sind so zu verstehen, daB 
die erstere an der oberen Grenze (Beginn) der Streuung steht, die letzte 
an der unteren Grenze. 

Als die dem BewuBtseinsumfang entsprechende, eben noch apper- 
zipierbare Zahl gait mir die G. o. Z. (wie bei Bischoff, 1. c.). Zunachst 
seheint es naher zu liegen, die Gedachtnisleistung durch die groBte stets 
richtig reproduzierte Zahl zu messen (gr. abs. r. Z.). Dagegen spricht 
aber der Umstand, daB bei Paralytikem infolge der von Minute zu < 

Minute wechselnden ,,Disposition“ ein gleichmaBiges Aufmerken wah- 
rend der Priifung einer ganzen Reizzahlserie selten ist. Deshalb habe 
ich den Kranken 1—2 fehlerhafte Reproduktionen „konzediert“. Wo 
die G. o. Z. wegen kleiner, steil abfallender Streuung fehlte, wurde statt 
dessen die gr. abs. r. Z. als MaBzahl fur die Gedachtnisfunktion genom- ' 

men. Aus der Gesamtheit der G. o. Z. und den beim Fehlen derselben 
als Ersatz eintretenden gr. abs. r. Z. wurde dann fur jede Versuchsreihe 

*) r. = richtig. 

2 ) f. = falsch. 
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(A,- B-, C-Vereuch) als ,,Durchschnittswert die dem BewuBtsein ent- 
sprechende Zahl“ („d. BewBt. entspr. Z.“) gewonnen. 

Diese methodologischen Vorbemerkungen werden im weiteren Ver- 
lauf der Arbeit noch einige Zusatze erhalten. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, gehe ich erst an spaterer Stelle 
auf das Krankenmaterial ein. Es sollen an dieser Stelle nur einige zum 
Verstandnis des Folgenden notwendige Angaben vorausgeschickt werden. 
Ich habe alle 68 Paralytiker, die sich am 30. September 1911 in der 
Irrenanstalt Langenhom aufhielten, im Laufe der nachsten Wochen mit 
der Zahlenmethode zu priifen versucht. Vier Kranke muBten bei der 
Untersuchung unberucksichtigt bleiben, drei wegen Widerspenstigkeit, 
einer wegen Mutacismus. Von den iibrigen Paralytikern waren 13 so 
weit verblodet, daB keine verstandlichen sprachlichen AuBerungen mehr 
erfolgten. Die Priifung konnte somit nur an 61 Personen vollzogen 
werden. Die Durchschnittsleistungen dieser Kranken unter den ver- 
schiedenen Versuchsbedingungen sind folgende: 

Leistungen 1 ). 

1. Leistungen der A-Versuchsreihe. 

Der Durchschnittswert fiir die dem BewuBtsein entsprechende Zahl 
(„BewBt. entspr. Z.“) betragt 3,9 Ziffem. Sie wurde gemaB den oben 
gemachten Angaben aus den G. o. Z. von 34 und den gr. abs. r. Z. von 
17 Paralytikern berechnet. Aus diesen G. o. Z. pnd abs. r. Z. kann zu- 
gleich auch der Durchschnittswert fiir die gr. abs. r. Z. festgestellt wer¬ 
den, nur muB von jeder G. o. Z. „1“ abgezogen werden. Es hat sich nam 
lich bei den B-Versuchen gezeigt — der B-Versuch miBt bei der oben 
angegebenen Modifikation zugleich A-Leistungen —, daB eine Zahl, die 
um eine Ziffer kleiner als die G. o. Z. ist, vor der Pauseneinschaltung 
so gut wie ausnahmslos prompt reproduziert wird, wenn nicht iiber- 
maBige Ermudung oder Erregung die Gedachtnisfunktion augenblick- 
lich hemmten. 

Dieses Fakfcum war bei meinen Zahlenpriifungen bisweilen ein bequemes 
Mittel zur Feststellung der Ermudung. Verechlechterten sich bei einem Patienten 
im Verlaufe der Priifung die Resultate auffallig, so gab ich ihm einige Zahlen 
vom Umfange seiner eigenen gr. abs. r. Z. von A zum sofortigen Nachsprechen. 
Versagte er hierbei, so konnte ceteris paribus nur Ermudung an dem ungiinstigen 
Resultat schuld sein. 

Der so berechnete Durchschnittswert fiir die gr. abs. r. Z. betragt 

x ) Zum Vergleiche beachte man folgende von Vieregge bei Geistesgesunden 
ermittelten Durchschnittswerte: A — 6,4, B — 6,4, C — 3,3. Dabei ist zu be- 
riicksichtigen, daB Vieregges Resultate nicht ganz scharf prazisiert sind. Sie 
liegen im Bereich der Streuung, entsprechen also entweder den G.o.Z. oder den 
G.u.Z. dieser Arbeit. 
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3,3 Ziffera. Der Durchschnittswert der G. o. Z. betragt 4,2 Ziffem. 
Er fand sich nur, wie schon erwahnt wurde, bei 34 Paralytikem. 

Der Durchschnittswert der G. u. Z. betragt 4,5 Ziffera. Nur bei 28 
von den 51 Paralytikem waren die Protokolle fiber die G. u. Z. so voll- 
kommen, dab sie zur Berechnung dieser Zahl und weiterhin zur Fehler- 
untersuchung herangezogen werden konnten. 

Meine Protokolle fiber die das BewuBtsein vollig fibersteigenden 
Zahlen (kl. abs. f. Zahlen) sind noch etwas lfickenhafter. Der Grand 
dafiir ist vor allem in dem Verhalten der Patienten zu suchen. 

tlbersteigt eine Zahl das BewuBtsein bedeutend, so bemachtigt sich 
vieler Patienten eine betrachtliche Unruhe; sie sind nicht mehr dazu 
zu bringen, ihre Aufmerksamkeit zu adaptieren. Bei einer groBen An- 
zahl der Kranken sah ich jeden vorher an den Tag gelegten Eifer 
schwinden, manche wurden sogar unwillig. Diejenigen, die sich auch 
weiterhin Mfihe gaben, ermtideten auffallend schnell. Es wurden des- 
halb des ofteren statt der tiblichen 5 nur 4 oder 3 Reizzahlen hinter- 
einander gegeben. Gerade diese ,,Reproduktionen“ sind von der augen- 
blicklichen Disposition der Kranken in hohem MaBe abhangig, weil hier 
besonders intensive Konzentration notig ist. 

Ich habe deshalb fiber die A-Reproduktionen im Bereich der kl. abs. 
f. Zahlen nur bei 16 Paralytikem genaue Aufzeichnungen. Ich glaube 
aber auch hier durch Anwendung bestimmter Kautelen zu einem brauch- 
baren Durchschnittsresultat gekoramen zu sein. Ich habe die Resultate 
der geistig regsameren Patienten — d. h. solcher, deren ,,BewuBtseins- 
umfang“ mehr als eine dem Durchschnitt entsprechende vierzifferige 
Zahl betragt — und die der fibrigen Patienten getrennt bearbeitet. 
Es ist klar, daB die kl. abs. f. Zahl bei den ersteren groBer ist als bei den 
letzteren. Den Durchschnittswert ffir die kl. abs. f. Zahl habe ich dann 
ermittelt, indem ich die Resultate der Intelligenteren und die der Un- 
intelligenten proportional ihrem numerischen Verhaltnis unter den 
51 Paralytikem in Rechnung setzte. 

Der so ermittelte Durchschnittswert betragt 6,1 Ziffem. Die Merk- 
fahigkeit meiner Paralytiker ffir Zahlen stellt sich also bei sofortiger 
Reproduktion folgendermaBen dar: 

gr. abs. r. Z. = 3,3 Ziff. 


Streuung j 


G. o. Z. = 4,2 Ziff. 
G. u. Z. = 4,5 Ziff. 


kl. abs. f. Z. = 5,1 Ziff. 


2. Leistungen der B - Versuchsreihe. 

Nach dem gleichen Prinzip sind auch die Leistungen der B-Repro- 
duktionen bestimmt worden. 

Von den 51 Patienten hatten 10 bei dieser Prfifung O-Werte, d. h., 
Z. f. (L g. Near. u. Psych. O. XI. 12 
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auch nach x / 4 (einmal 1 / 2 ) Minute Pause wurde eine einstellige Zahl 
nicht mehr reproduziert. Von den ubrigen 41 Patienten wurde bei 29 
die obere Grenzzahl festgestellt, bei 12 hingegen fehlte sie infolge ge- 
ringer Streuung. Hier wurde dann wieder statt dessen die gr. abs. r. Zahl 
bei der Berechnung „der dem BewuBtsein entspreehenden Zahl“ ver- 
wendet. Diese ,,dem BewBt. entsp. Z.“ betragt fiir die B-Reproduk- 
tion der 41 Patienten 2,7 Ziff. 

Um einen dem A-Wert korrespondierenden, d. h. fiir alle 51 Patienten 
geltenden Durchschnittswert zu erhalten, miissen auch die 10 0-Werte 
beriicksichtigt werden. Man erhalt dann nur einen Durchschnittswert 
von 2,2 Ziffern. 

Die gr. abs. r. Z., die in der gleichen Weise wie bei A festgestellt 
wurde, betragt fiir die 41 noch bei B reproduzierenden Patienten 2,2 
Ziffern, bei Beriicksichtigung der 10 0-Werte dagegen nur 1,8 Ziffern. 

Die Differenzen der die Streuung begrenzenden Zahlen sind bei B 
bedeutend kleiner als bei A, da ja das Intervall einer zweistelligen und 
dreistelligen Zahl (in diesen Zahlen bewegen sich die meisten B-Lei- 
stungen) relativ ebenso groB ist, wie das zwischen einer vierstelligen und 
sechsstelligen Zahl (Variationsbreite der A-Leistungen). 

Die G. o. Z. und G. u. Z. und die kl. abs. f. Z. unterscheiden sich 
deshalb hier numerisch mu' ganz unbedeutend. Ich sehe daher davon 
ab, die Streuungszone ziffernmaBig abzugrenzen und beschranke mich 
auf den schon gemachten Hinweis, daB sie zwischen zweiziffrigen und 
dreiziffrigen Zahlen liegt. Aus dem gleichen Grunde ist auch die Streu¬ 
ungszone der C-Versuche nicht ziffernmaBig festgelegt worden. 

3. Leistungen der C-Werte. 

Im Ubrigen stellen sich die Leistungen der C-Werte folgender- 
maBen dar: Von 51 Patienten haben hier 22 O-Werte. Aus den 29 
positiven Reproduktionen wurde in der friiher gekennzeichneten Weise 
der Durchschnittswert der dem BewuBtsein entspreehenden Zahl — 
1,7 Ziffern — ermittelt. Unter Einbeziehung der O-Werte reduziert 
er sich dagegen auf 0,96 Ziffern. 

Es sollen nun die A-, B- und C-Leistungen der einzelnen Personen 
in ihrem gegenseitigen Verhaltnis mit einander verglichen werden. 

Alle (5) Patienten (vgl. auch Tabelle am SchluB dieses Abschnittes), 
die bei A eine sechsstellige Zahl reproduzierten, hatten auch bei B 
und C entsprechend gute (den Durchschnittswert bedeutend tiber- 
ragende) Leistungen. Ihre Reproduktionen entsprachen ungefahr 
denen eines Gesunden (vgl. Vieregge). 

Von 14 Patienten mit einer fiinfstelligen Zahl bei A hatten 8 auch 
bei B und C Werte, die den Durchschnitt iibertrafen. 2 Patienten 
hatten bei B. einen ebenso niedrigen Wert wie bei C. Es handelte 
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sich uni manisch erregte Kranke, die auch in der Pause von B. vdllig 
abgelenkt waren. 4 Kranke hatten bei C O-Werte. Bei einem Kran- 
ken beruhte das auf hartnackigen Widerstreben gegen eine weitere 
Priifung. Bei einem anderen Patienten konnte der durch die Ablen- 
kung in FluB gekommene Vorstellungsablauf nieht mehr gehemmt 
werden. So kam es nie zu einer Zahlenreproduktion. Zwei perse- 
verierten stereotyp die gleiche Zahl, die jeden anderen Zahlenreiz 
verdrangte (vgl. Iterativfehler). 

Von 12 Patienten mit einem vierziffrigen A-Wert (also dem Durch- 
schnittswert fur A) hatten zwei auch entsprechende Durchschnittsw’erte 
bei B und C aufzuweisen. Drei hingegen reproduzierten bei B und C 
unverhaltnismaBig gut. Bei zweien war sogar der B-Wert besser als 
der A-Wert. Es waren ruhige, besonnene Personen mit etwas langsamem 
Vorstellungsablauf. Bei drei anderen wieder war der C-Wert vor allem 
aber der B-Wert betrachthch hinter der Durchschnittaleistung zuriick- 
geblieben. Sie waren bei B fast ebenso abgelenkt wie bei C. Diese 
Kranken befanden sich in redseliger, exaltierter, hypomanischer Stim- 
mung. Die vier letzten Patienten hatten bei C einen O-Wert. Bei 
dreien war auch der B-Wert betrachthch herabgesetzt. Bei alien war 
die Neigung, stereotyp die gleiche Zahl zu perseverieren, sehr ausge- 
sprochen (s. u.). 

Bei den drei von den 13 Patienten mit einer dreistelligen A-Repro- 
duktion war der B- und C-Wert etwas besser, als nach der A-Leistung 
zu erwarten war. Es waren dies trotz weit vorgeschrittenen Intelligenz- 
defekts ruhige und aufmerksame Kranke. Bei drei anderen waren die 
B-Leistungen nicht besser, als die etwas unter dem Durchschnittswert 
liegenden C-Werte. Diese Patienten waren auch bei B dauernd ab¬ 
gelenkt (manisch erregte Kranke). Die ubrigen 7 Patienten hatten bei 
C O-Werte, bei B zwei von ihnen einen der A-Leistung entsprechenden, 
zwei einen herabgesetzten und drei einen O-Wert. 

Die vier Patienten mit einer zweistelligen und die drei mit einer 
einstelligen Zahl bei der A-Reproduktion hatten bei B und C O-Werte. 
Diese Kranken hatten iiberhaupt kein Verstandnis mehr fur die Zahlen. 
Sie reproduzierten rein mechanisch mit verschmierter Sprache die Klang 
bilder. 

Aus diesen Angaben erhellt, daB die A-, B- und C-Leistungen bei 
den einzelnen Personen nicht in einer bestimmten Proportion zueinander 
stehen, so daB gleichsam aus der A-Reproduktion die anderen berechnet 
werden konnen. 

Daraus ergibt sich, daB die bei der B- und C-Reproduktion gesondert 
in Betracfit kommenden Faktoren der Merkfahigkeit und des Gedacht- 
nisses — sei es dauernd, sei es voriibergehend — wesentlich geschadigt 
sein konnen, wenn die A-Reproduktionen noch relativ gut vonstatten 

12 * 
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gehen. Auch das Umgekehrte kommt vor, allerdings nur im unbedeu- 
tenden MaBe. 

Der Hauptfaktor fur die A-Reproduktion ist die momentane An* 
sprechbarkeit des Individuums, die sog. Weckbarkeit 1 ). Bei B und C 
spielt dagegen auch die Haftbarkeit 1 ) eine bedeutende Rolle. Die Pa- 
tienten mit absolut guten oder relativ zu den A-Werten guten B- und 
C-Werten zeigten im allgemeinen ein ruhiges und besonnenes Wesen. 
Hingegen waren die Patienten mit relativ guten A- und schlechten B- 
und C-Werten haufig zerfahren, ablenkbar und schwer zu fixieren. 

Durch den Grad der Verblodung werden alle Versuchsreihen wesent- 
lich beeinfluBt. Am wenigsten erlaubt die B-Reproduktion einen SchluB 
auf den Grad der Merkstorung. Diese ist von der ev. Tag fur Tag 
wechselnden Augenblicksstimmung am abhangigsten. Das unablassige 
Hinwenden der Aufmerksamkeit auf einen Zahlenreiz gelingt den Pa¬ 
tienten in einer ausgeglichenen Stimmungslage am besten. Diese haben 
im Vergleich zu den iibrigen mangelhaften Leistungen bei den B-Ver- 
suchen noch relativ gute Werte aufzuweisen. Bei dem entgegengesetzten 
Verhalten dagegen wird die B-Leistung ebenso schlecht wie die C- 
Leistung. 

Yerhaltnis der Leistungen zur Krankheitsdauer. 

Der fortwahrende geistige Verfall des Paralytikers ist abhangig von 
der Art und Starke des Krankheitsprozesses, von der Widerstandsfahig- 
keit des Individuums und von der Dauer der Krankheit. Der Beginn 
der Krankheit war nur bei der Minderzahl der Patienten festzustellen. 

Fiir die Dauer der Erkrankung ist deshalb als Vergleichstermin der 
Eintritt in die arztliche Behandlung genommen worden. Dieser Zeit- 
punkt ist allerdings je nach- der Bosartigkeit des Krankheitsprozesses 
verschieden weit vom Beginn der Erkrankung entfemt. Doch ist die 
Fehlerquelle wohl nicht groB, da die geistigen Invaliden heutzutage 
rasch aus dem komplizierten Wirtschaftsleben und damit meist auch 
zugleich aus dem Familienleben ausgeschieden werden (Kassenkranke 
der GroBstadt). 

Da jeder Organismus ganz individuell auf den paralytischen Krank- 
heitsprozeB reagiert, ist das Verhaltnis von Krankheitsdauer zu den 
geistigen Ausfallserscheinungen bei jedem einzelnen verschieden. 

Das zeigt sich in der nebenstehenden Tabelle. 

Drei Kranke schieden wegen Widerspenstigkeit, eine Kranke wegen 
Mutacismus aus der Priifung aus. 

Die Paralytiker sind in dieser Tabelle nach dem Grade der Merk- 
storung in sechs Gruppen geteilt. In der ereten tritt eine Storung der 

*) Binswanger, Jahreskurse fiir arztliche Fortbildimg, H. V. 1911. 
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Grad 

der Merkfflhigkeit 

BehandlungBdauer der 
Gruppe im DurchBchnitt 

V ariatlonfibreite 
der Behandlungsdauer 
in der Gruppe 

Gruppe I 

5 Patienten 

A : 5—6 stell. Zahlen 

B : 5 „ „ 

C : 2—4 „ „ 

27 Monate 

10 Monate 
(jiingster Fall) 
53 Monate 
(dltester Fall) 

Gruppe II 

5 Patienten 

A : 5—6 stell. Zahlen 

B : 4 

C : 2 (einmal 3) stell. Z. 

6 Monate 

1 

1—9 Monate 

Gruppe III 

19 Patienten 

Bei C noch ein positiver 
Wert,doch meist wird eine 
einsteUige Zahl nur noch 
den Bruchteil einer Mi¬ 
nute gemerkt. 

30 Monate 

3—99 Monate 

Gruppe IV 

12 Patienten 

0-Wert bei C. 

15 Monate 

' 4—33 Monate 

[ 

Gruppe V | 

10 Patienten 

0-Wert bei B u. C. 

22 Monate 

5—52 Monate 

Gruppe VI 

13 Patienten 

36 Monate 

12—16 Monate 


0-Wert bei A, B u. C. 


Merkfahigkeit noch nicht in Erscheinung (cf. Vieregge). In der zweiten 
findet sich beim ,,B-Versuch“ schon eine verminderte Leistungsfahig- 
keit. In den folgenden Gruppen ist dann die Zahlenreproduktion suk- 
zessiv immer mehr, in der letzten am meisten gestort. In jeder Gruppe 
auBer der ersten und letzten finden sich frische, kaum ein halbes Jahr 
behandelte Krankheitsfalle. Daraus geht hervor, daB bei dem ein- 
zelnen Individuum keine bestimmte Korrelation zwischen Krankheits- 
dauer und Grad der Merkstorung besteht. 

Eine Sonderetellung nehmen die Gruppen I und III ein. Beide 
Gruppen zeitigen im Verhaltnis zu der langen durchschnittlichen Krank- 
heitsdauer ziemlich gute Leistungen. 

Gruppe III setzt sich aus zwei heterogenen Elementen zusammen. 
Einmal finden sich in ihr relativ frische Krankheitsfalle, die gerade in 
dieses Durchgangsstadium des geistigen Zerfalls gekommen sind. AuBer- 
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dem beherbergt sie aber noch eine Schar von Kranken mit langsamem, 
von Remissionen unterbrochenem Krankheitsverlauf. Diese „halbver- 
blodeten“ Falle, in denen sich der KrankheitsprozeB fur langere Zeit 
ausgetobt zu haben scheint, sind oft noch relativ geordnet und nicht 
sehr stark ablenkbar. Sie haben deshalb oft noch Leistungen aufzu- 
weisen, die sich noch eben iiber die „0-Werte“ erhebea. Sie gehoren 
deshalb der Gruppe III zu, deren durchschnittliche Krankheitsdauer 
durch diese ,,alten“ Falle erheblich verlangert wird. 

Am auffailigsten aber kontrastieren die guten, noch in das Bereich 
des Normalen fallenden Leistungen der Gruppe I mit der Lange des 
Krankheitsprozessed. Nur ein Paralytiker unter dieser Gruppe ist nicht 
ein voiles Jahr krank. Die Psychose hat hier bei alien Kranken bisher 
einen so milden Verlauf genommen, daB selbst die durch den paralyti- 
schen ProzeB so sehr bedrohte Merkfahigkeit noch nicht nennenswert 
geschadigt ist. Hier hat entweder eine friihe, langanhaltende Remission 
die verheerenden Wirkungen der Psychose gehemmt, oder es handelt 
sich um psychiatrische Formes frustes (deutliche Erscheinungen von 
Paralyse am Nervensystem ohne starkeren psychischen Zerfall). Bei 
einem in diese Rubrik gehorigen KrankheitsprozeB schwankte ich lange, 
ob ich ihn fur meine Arbeit vervvenden sollte. Ich teile ihn wegen 
seiner prinzipiellen Bedeutung etwas ausfiihrlicher mit. 

1907 wurde bei der Kranken in Eppendorf auf der Abtl. von Dr. Nonne 
die Diagnose „Paralysis incip. ?“ gestellt. Diese Diagnose war nur ein Neben- 
befund. Ihre Aufnahme war wegen Alkoholismus erfolgt. Sie wurde bald wieder 
arbeitsfahig entlassen. Wegen neuer alkoholischer Exzesse hat die haltlose und 
sittenlose Patientin spater des ofteren auf kiirzere Zeiten in der Irrenanstalt Frie- 
drichsberg geweilt. 

Auch dort wurde als „Nebenbefund“ die Paralyse konstatiert. Endlich wurde 
sie wegen der haufigen Riickfalle in alkoholische Geistesstorung von Friedrichs- 
berg nach Langenhom verlegt. Folgende pathologischen Symptome wurden in 
Langenhom festgestellt: gesteigerte Erregbarkeit imd Ermiidbarkeit; ungleiche, 
lichtstarre Pupillen; Storung der Akkomodation; Wassermann positiv; Lunibal- 
punktion muBte leider wegen Einspruchs der Pat. unterbleiben. Salvarsaninjektion. 
In der Nahstube zeigte sie nicht nur technische Fertigkeit, sondem auch guten 
Geschmack und Phantasie. Weihnachten 1911 wurde sie von neuem entlassen. 

Ich habe diese Pat. vielleicht mit Unrecht zu den Paralytikem gezahlt; denn 
die eigentliche paralytische „Seelenstorung“ ist bei ihr noch latent. Inwieweit ihr 
liederliches Leben, der Alkoholabusus und die Neurasthenic der latenten Para¬ 
lyse auf das Konto zu setzen sind, ist nicht sicher auszumachen, da ihr Leben seit 
langem ein verfehltes war. Die sorgfaltig ventilierte Differentialdiagnose dieses 
Falles ubergehe ich. 

Im AnschluB an diesen etwas genauer geschilderten Fall sollen einige 
kurze, allgemeine Angaben iiber das andere Krankenmaterial folgen. 
Um wenigstens fur die Langenhorner Anstalt und fur Anstalten ahn- 
lichen Charakters ein Resultat von allgemeiner Giiltigkeit zu gewinnen, 
habe ich ohne Ausnahme alle am 30. September 1911 in der Irrenanstalt 
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anwesenden Paralytiker notiert und im Laufe der nachsten Zeit unter- 
sucht. Die Diagnose ,.Paralyse" war nicht selten durch das iiberein- 
stimmende Untersuchungsergebnis der Krankenanstalten Eppendorf, 
Friedrichsberg und Langenhom gesichert worden. In fast alien Fallen 
wurde das Blut serologisch, wo irgend moglich, die Lumbalflussigkeit 
chemisch ev. cytologisch untersucht. Mit Ausnahme des eben erwahnten 
und eines noch zu besprechenden Falles sind diagnostisch nur ganz ein- 
wandfreie Falle von paralytischer Geistesstorung fur die Arbeit heran- 
gezogen worden. Bei dem zweiten fraglichen Fall bin ich spater auf 
Grand neuer Untersuchungen an der Diagnose irre geworden (Auswer- 
tungdes Liquor nach Hauptmann usw.). tlbrigens hattedas Ergebnis 
der Zahlenreproduktion meinen Zweifel zuerst wachgerufen. Klinisch 
besteht hier schon seit vier Jahren starker Schwachsinn mit GroBen- 
ideen und heiterer Verstimmimg. In friiheren Jahren ware dieses Zu- 
standsbild wohl als chronische Manie mit Demenz bezeichnet worden. 
Im Gegensatz zu dieser nicht von einer Remission unterbrochenen 
schweren geistigen Zerriittung ist die Merkfahigkeit noch merkwiirdig 
gut, sie ist nur bei C herabgesetzt: A 5; B 5; C 1. 


Die arztliche Behandlung der Patienten betragt: 

bei 15,2 % der Falle 1—6 Monate, 

„ 22,7% „ „ 6—12 „ 

„ 22,7 % „ „ 1—2 Jahre, 

i> 12,1 % ,, ,, 2—3 ,, 

,, 27,3 % ,, „ mehr als 3 Jahre. 


Zur Wurdigung der Leistungen meiner Kranken sind diese Zahlen 
sehr wichtig. Man sieht daraus, daB das hiesige Krankenmaterial sich 
ganz vorwiegend aus ,,alten“ Fallen zusammensetzt. Das intellektuelle 
Niveau liegt natiirlich bei diesen Kranken tiefer als in den Anfangs- 
stadien, die der Neurologe zu sehen bekommt. 

Anderseits ist der geistige Tiefstand nicht ganz so hochgradig, wie 
man nach dem langen Anstaltsaufenthalt vermuten konnte. Benignitat 
des Krankheitsprozesses schiebt den Tod der vollig verblodeten End- 
stadien hinaus und driickt dadurch die Durchschnittsleistung herab, 
zugleich schiebt sie aber auch den volligen geistigen Zerfall der mitt- 
leren Stadien hinaus und hebt so wiederum die Durchschnittsleistung. 

Dieses einseitige tlberwiegen alterer Krankheitsstadien gestattet es 
mir nicht, zu einer weiteren wichtigen Frage Stellung zu nehmen, nam- 
lich zu der: welchen Platz nimmt die Merkstorung fur Zahlen unter den 
FrUhsymptomen der Peiaralyse ein. Moglicherweise ist der diagnostische 
Wert der Methode in der allerersten Krankheitsperiode nicht sehr 
groB, da die hierfiir charakteristische VergeBlichkeit zum guten Teil 
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nur auf Interesselosigkeit beruht. Diese wiirde bei dem eindrucks- 
vollen Akt einer arztlichen Priifung wohl kaum sehr hervortreten. 
Wie sich die Merkstorung unter den Friihsymptomen ausnehmen 
wiirde, muB ich also in suspenso lassen. In den weiteren Stadien der 
Erkrankung gibt sie einen recht brauchbaren MaBstab fiir den Grad 
der geistigen Zerriittung ab. Sie leistet mehr, als man erwarten kann. 
Ich fand in ihr nicht nur eine einfache Methode zur Feststellung der 
Merkstorung, sondem geradezu ein schnelles Orientierungsmittel 
(Test), das weitgehende Aufschliisse iiber den augenblicklichen gei¬ 
stigen Zustand der Kranken gab. Es soil damit nicht etwa gesagt 
sein, daB Intelligenzdefekt und Merkstorung in einer konstanten Kor- 
relation zueinander stehen. Doch ist zu bedenken, daB die subtileren 
Gefiihlsqualitaten und hoheren geistigen Fahigkeiten bei der Paralyse 
im allgemeinen noch rapider zu zerfallen pflegen als die Merkfahigkeit. 
Deshalb ist man berechtigt, aus einem Ausfall auf dem letzten Gebiet 
weitgehende Schliisse auf den Zustand der anderen geistigen Provinzen 
zu ziehen 1 ). Umgekehrt ist allerdings gute Merkfahigkeit nur mit groBer 
Vorsicht fiir die Abschatzung des geistigen Niveaus zu verwerten. 

Bei Kranken, die bei A weniger als fiinfziffrige und bei C weniger 
als zweiziffrige Zahlen reproduzierten, fiel mit Ausnahme von zwei 
Patieaten die geistige Schwache auch auf den iibrigen psychischen Ge- 
bieten sofort in die Augen und in um so hoherem MaBe, je mehr die 
ZiffemgroBe der richtig produzierten Zahlen abnahm. Besonders wich- 
tig schienen die C-Reproduktionen fur diesen Punkt zu sein. Fiir die 
Abschatzung der Gesamtintelligenz gibt iibrigens auch das Gebaren 
der Patienten wahrend der verschiedenen Phasen der Priifung und der 
„Ablenkung“ gute Anhaltspunkte. Auch das scheint mir ein schatzens- 
werter Vorzug der Methode zu sein, den sie allerdings mit anderen 
psychologischen Methoden teilt, die an das Begriffsvermogen der Geistes- 
kranken ebensowenig Anforderungen stellen wie die Zahlenmethode. 

Zum SchluB dieses Abschnittes gebe ich in der folgenden Tabelle 
eine Ubersicht iiber die Einzelleistungen der Versuchspersonen. Es ist 
in ihr die GroBe der ,,dem BewuBtsein entsprechenden Zahlen“ bei den 
A-, B- und C-Versuchen angegeben und zwar in Form einer dreistelligen 
Zahl. In dieser bedeuten die Hunderter die ZiffemgroBe der A-Repro- 
duktion, die Zehner die der B- und die Einer die der C-Reproduktion. 
Die Patienten mit den besten A-Leistungen sind in der Tabelle zuerst 
aufgefiihrt. Nacheinander folgen dann die iibrigen mit immer geringeren 
A-Leistungen. 

*) Es bestehen zwar auch weitgehende Verschiedenheiten in vielen Gedacht- 
nisleistungen geistig Gesunder. Doch sind die Zahlen ein so gebrauchlichee und be- 
kanntes Material, daB die Leistungen selbst ganz ungeiibter Personen kaum 
unter die Standardwerte: A = 5, B = 5, C = 2—3 sinken werden. 
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Tabelle. 

Bei A 6 at. Zahl reproduzicrt In arztlicher Holland lung seit: 


W. . . .m 

632 

III. 

1911 

K....r 

642 

XU. 

1910 

Sch...t 

643 

I. 

1911 

R... .r 

652 

XI. 

1910 

B....g 

664 

VIII. 

1910 

Bei A 5st. Z. 




M....e 

511 

IV. 

1907 

R...r 

553 

IV. 

1907 

W.m 

552 

II. 

1908 

C...e 

551 

V. 

1911 

H..n 

531 

I. 

1911 

J.. .e 

542 

VIII. 

1911 

R.. .r 

542 

III. 

1911 

H.h 

63V 2 >) 

III. 

1910 

S.w 

553 

VI. 

1910 

G.d 

551 

VI. 

1911 

N...e 

530 

II. 

1911 

P....r 

620 

IX. 

1909 

St. .ra 

5>/ 4 0 

IX. 

1910 

F. .8 

540 

VIII. 

1909 

Bei A 48t. Z. 




G...r 

41 1 / a 

I. 

1909 

K..p 

47a 'A. 

V. 

1908 

St....r 

453 

XI. 

1905 

V.t 

442 

IV. 

1908 

K...n 

421 

X. 

1910 

D . i 

432 

XII. 

1910 

R. . .e II 

47s Va 

XI. 

1908 

E...I 

451 

VI. 

1903 

v. R. .f 

4*/ 2 0 

IV. 

1911 

M.8 

430 

V. 

1909 

H....n 

410 

IX. 

1910 

T.r 

420 

I. 

1911 

Bei A 3 st. Z. 




J . i 

332 

XII. 

1910 

K.f 

321 

VI. 

1911 

J.n 

3Va 7a 

V. 

1908 

W.s 

374 74 

VI. 

1910 

G...k 

331 

VI. 

1910 

R..m 

37a 72 

II. 

1906 

H.n 

37*0 

VII. 

1910 

N....n 

320 

VII. 

1910 

H....n 

300 

X. 

1908 

B.n 

310 

V. 

1911 

E.n 

300 

XU. 

1910 

R.. .e 

330 

XII. 

1908 

M . g 

300 

IV. 

1911 


*) Kann eine einstellige Zahl nur nach 1 / 2 oder l / x Min. Pause reproduzicrt 
werden, so wird sie als 1 / 2 reap. 1 / 4t registriert. 
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Digitized by 


Bei A 2st. Zahl reproduziert In arztlicher Behandlung seit: 


St.1 

200 

XL 1909 

K.r 

200 

V. 1910 

B.r 

200 

VIII. 1908 

B.d 

200 

VII. 1910 

Bei A. 1st. Z. 

R.. .r 

100 

II. 1910 

M..n 

100 

V. 1907 

Sch.. .e 

100 

I. 1911 

Bei A Ost. Z. 

R.e 

000 

X. 1906 

Q.. .e 

000 

IX. 1910 

H.h 

000 

III. 1910 

A.n 

000 

XI. 1907 

O.p 

000 

VIII. 1908 

K...z 

000 

XI. 1909 

J. .8 

000 

VI. 1908 

R... .r 

000 

VIII. 1906 

K.r 

000 

IX. 1907 

T.n 

000 

X. 1910 

c.g 

000 

XII. 1908 

R.k 

ooo 

X. 1906 

L.d 

000 

VI. 1909 

Einer Priifung konnten nicht unterzogen werden: 

L_e (wegen Wider- 

spenstigkeit 

m. 1911 

K_e (desgl.) 

V. 1910 

R.. .h (desgl.) 

XII. 1909 

H.n (wegen Mutacismus) 

VII. 1910 


Bisher wurde rein quantitativ die Leistungsfahigkeit der Patienten 
im Merken von Zahlen untersucht. Es wurde der Umfang der Merk- 
fahigkeit reap, der Merkstorung durch die Grofie der reproduzierten 
Zahlen gemessen. Im folgenden soil durch die Untersuchung der bei 
den Reproduktionen gemachten Fehler die Qualitat der Merkstorung 
analysiert werden. Zuerst soli die Lokalisation, Topographie der Fehler 
festgelegt werden. Es ist das zunachst der Platz der falschen unter den 
je fiinf zu einer Zahlenserie zusammengeschlossenen Zahlen zu be- 
stimmen. 

Nur ausnahmsweise, me ist nur imGebiet der hier nicht in Betracht kommenden 
absolut falschen Zahlen, zahlten die Zahlenserien weniger als 5 Zahlen. Die wenigen 
nicht vollen Zahlenserien sind bei dieser Untersuchung nicht berucksichtigt worden. 

Sodann muB auch der Fehler in der Zahl selbst lokalisiert werden, 
indem der Platz der falschen Ziffer unter den richtigen bestimmt wird. 

Zunachst soil erortert werden, wie oft jede unter den fiinf einander 
folgenden Reizzahlen prozentualiter falsch reproduziert wurde. Bei A 
habe ich getrennte Statistiken- fiir die G. o. Z. und G. u. Z. auf- 
gestellt. 
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Bei den G. o. Z. kommen auf 

Zahl I 12% der Fehler, 

„ II 16% „ „ 

• „ HI 16% „ „ 

„ IV 24% „ 

„ V 32% „ 

Bei den G. u. Z. kommen auf 

Zahl I 16% der Fehler, 

„ II 18% „ 

„ HI 19% „ „ 

„ IV 21% „ 

„ V 26% „ „ . 

Aus diesen Zahlen geht hervor, daB wahrend der Priifung einer 
Zahlenserie die Fehlerzahl stetig zunimmt. Da die Reproduktionen der 
Zahlen unter sonst gleichen Umstanden erfolgen, kann wohl nur zu- 
nehmende Ermiidung an dem Schlechterwerden der Leistungen schuld 
sein. An beiden Fehlertabellen fallt auf, daB sie nur eine fallende Ten- 
denz haben. Das ist ein Beweis dafiir, daB die Ubung bei unseren 
A-Reproduktionen keine nennenswerte Rolle spielen kann. Infolge der 
hochsten Aufmerksamkeitsanspannung am Anfang ist die Reproduktion 
der ersten Reizzahl die beste. Bei der Reproduktion der zweiten Zahl 
nimmt die Leistungsfahigkeit sofort betrachtlich ab (Nachlassen des 
Antriebes). Bei der dritten Reproduktion halt sich die Leistungsfahig¬ 
keit auf gleichem Niveau vie bei der zweiten. In den Kraepelinschen 
Arbeitskurven Gesunder folgt dagegen mit einiger Konstanz an der 
korrespondierenden Stelle auf die Anfangssenkung, die auf Nachlassen 
des Antriebes beruht, eine Steigerung der Leistung. Diese Hebung der 
Leistungsfahigkeit ist bei unseren Kranken durch fortdauemde Ermii- 
dungseinflusse hintangehalten worden. Ein weiteres Hinabsink^p ist 
hingegen wohl durch gewisse Ubungseinfliisse verhindert worden (Ein- 
gestelltsein auf den Untersuchungsmodus). Bei der dritten Reproduk¬ 
tion ist die Leistungsfahigkeit gleichsam stationar geworden. t'bung 
und Ermiidung halten sich das Gleichgewicht. Bei der vierten imd 
besonders bei der fiinften Reproduktion nimmt dann die Leistungs¬ 
fahigkeit ganz rapid weiter ab. 

Diese Statistiken der Fehler demonstrieren sehr pragnant die auBer 
ordentliche Ermiidbarkeit der Paralytiker. Schon die vierte und fiinfte 
Reproduktion der kleinen Serie von nur fiinf Reizzahlen geben fiir die 
Beurteilung der Merkfahigkeit der Paralytiker infolge der storenden 
Ermiidungseinflusse kaum noch ein brauchbares Material ab. Da hier- 
nach bei Paralytikem die Zahlenserie eigentlich bis auf 3 Reizzahlen 
vermindert werden miiBte, so ist es um so wichtiger, daB diese drei 
Reproduktionen nicht etwa durch mangelhaftes Verstandnis fiir die 
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Methods ungiinstig beeinfluBt werden. Das ist aber nur moglich, wenn 
die Patienten durch einen kurzen orientierenden Vorversuch auf die 
Methode eingestellt sind. Auf diesen Punkt aus dem methodologischen 
Teil sei deshalb an dieser Stelle noch einmal nachdriicklich hingewiesen. 
Beim Vergleich der beiden Statistiken fallt auf, daft in der ersten die 
Fehlerzunahme eine viel groBere ist, als in der zweiten. Daraus konnte 
gefolgert werden, daB in der ersten die Ermiidungseinfliisse starker 
wirkten. Dagegen ist einzuwenden, daB in der zweiten Statistik die 
schwierigere Apperzeption einer groBeren Zahl (G. u. Z.) als wesent- 
liche Fehlerquelle mit in Betracht kommt. Je mehr Faktoren aber die 
Reproduktion ungiinstig beeinflussen, destoweniger kann der einzelne 
Faktor in der Fehlerkurve zur Geltung kommen. Eine ganz andere 
Verteilung der Fehler auf die einzelnen Zahlen der Serie findet sich bei 
den B-Versuchen. 

Ich habe hier fiir die G. o. Z. und die G. u. Z. eine gemeinsame 
Statistik aufgestellt. 

Es entfallen auf 

Reproduktion I 15,5% der Gesamtfehler 

„ I 24,8% „ 

„ III 19,5% „ 

„ IV 24,8% „ 

„ V 15,5% „ 

In dieser Statistik sehen wir nicht eine allmahliche Zunahme der 
Fehler wie bei A, sondem ein ,,wellenf6rmiges“ An- und Abschwellen. 
Da auch hier die einzelnen Reproduktionen unter sonst vollig gleichen 
Bedingungen ablaufen, so ist die UngleichmaBigkeit der Leistungen auch 
hier ohne Zweifel im wesentlichen auf Ermiidungsphanomene resp. die 
dadurch bedingten Aufmerksamkeitsschwankungen zuriickzufiihren. Die 
Ermiidungseinfliisse miissen hier also im Gegensatz zu A, wo sie pro- 
gres^iv zunehmen, im steten Steigen und Fallen begriffen sein. Ermii- 
dung und die im reziproken Verhaltnis dazu stehende Aufmerksamkeit 
miissen folgendermaBen bei den Reproduktionen dieser Zahlenserien 
in Erscheinung getreten sein. 

Zahl I Aufmerksamkeit (geistige Frische); 

„ II Unaufmerksamkeit (Ermiidung); 

„ III herabgesetzte Aufmerksamkeit (herabges. geistige Frische); 

„ IV Unaufmerksamkeit (Ermiidung); 

„ V Aufmerksamkeit (geistige Frische). 

Es findet sich hier also ein ziemlich regelmaBiges ,,Hin- und Her- 
oszillieren“ der Aufmerksamkeit resp. der Ermiidung. 

Wie ist das zu erklaren? 

Bei A war die Erklarung einfach. Da trafen die „Reizzahlen“ den 
gleichsam passiven Patienten „Schlag auf Schlag“, um ihn allmahlich 
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zu ermiiden. Bei A ermiidete mit anderen Worten die ,,passive “ 
Aufmerksamkeit unter den dauemden Anstrengungen. Bei B spielt 
auBer dieser passiven Komponente der Aufmerksamkeit, die jedes- 
mal bei der Reizgebung in Aktion tritt und die sich jedesmal in der 
Pause gleichsam wieder regenerieren kann, die aktive Komponente, 
d. h. der Wille, die im geistigen Blickpunkt erschienene Zahl dort auch 
festzuhalten, eine Hauptrolle. Bei Zahl I ist die aktive Aufmerksam¬ 
keit (Wille zur Aufmerksamkeit) angespannt; bei Zahl II erfolgt ein 
Nachlassen des Antriebes (der entspannte Wille erholt sich); bei Zahl III 
kann deshalb ein neuer Antrieb (Willensimpuls) folgen; bei Zahl IV 
wieder Nachlassen des Antriebes (Entspannung des Willens), bei Zahl V 
dann wieder emeute Aufmerksamkeits-(Willens-)anspannung. 

In dieser Statistik tritt sehr deutlich die schnelle Erschopfbarkeit 
der aktiven Aufmerksamkeit (Haftbarkeit) der Paralytiker in Erschei- 
nung, die sich nicht einmal bei unserer kurzen B-Priifung auf einem 
einigermaBen gleichen Niveau halten kann. Eine Minute angespannter 
Aufmerksamkeit geniigt, um die Aufmerksamkeit und damit auch die 
Merkfahigkeit fur die nachste Minute wenn auch nicht gerade lahmzu- 
legen, so doch betrachtlich zu mindem. 

In der Statistik von A offenbarte sich hingegen die schnelle Ermiid- 
barkeit der passiven Aufmerksamkeit (Ansprechbarkeit — Weckbarkeit) 
der Paralytiker. 

Bei der Versuchsanordnung von C kann hingegen die Ermiidbarkeit 
keine sehr bedeutende Rolle spielen. An die aktive Aufmerksamkeit 
(Haftbarkeit) werden hier keine, an die passive ganz unbedeutende An- 
forderungen gestellt. Das Apperzipieren der ganz kleinen Zahlen bei 
der C-Priifung und das sinnlose Nachsprechen einfacher Worter in der 
Pausenzeit erfordert nur ganz unbedeutende geistige Anstrengung. Da 
also die Ermiidung kaum in Betracht kommt, miiBte hier ceteris paribus 
das Fehlemiveau ein gleichmaBiges sein. Tatsachlich ist auch aus der 
folgenden Statistik zu ersehen, daB hier die Fehlerdifferenz bei den 
Zahlen I, III, IV, V eine nicht sehr bedeutende ist. 

Tabelle. 

Es entfallen bei 0 auf die 

Reproduktion I 18,6% der Gesamtfehler 

„ II 15,4% „ 

III 23,0% „ 

„ IV 23,0% „ 

„ V 20,0% „ 

Das geringe Ansteigen der Fehler bei Zahl III und IV darf wohl 
auf hemmend wirkende Unlustgefiihle iiber den etwas „bizarren“ Prii- 
fungsmodus zuriickgefuhrt werden. Solche negative Gefiihle traten 
bei einer Reihe von Patienten wahrend der Priifung deutlich hervor. 
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Vor der fiinften Reizzahl habe ich ofters den baldigen SchluB der ganzen 
Priifung angekiindigt, um die besonders Unlustigen noch einmal anzu- 
spomen. Auf diesen Anreiz ist vielleicht das geringe Sinken der Fehler 
bei Zahl V zuriickzufiihren (SchluBantrieb). Am auffalligsten an der 
Statistik ist die betrachtliche Einsenkung des Fehlemiveaus bei Zahl II. 
Immerhin ist sie noch so gering, daB man sich mit der naheliegenden, 
wenn auch nicht gerade sehr befriedigenden Erklarung begniigen konnte, 
daB es sich hier um irgendeine in ihren weiteren Ursachen unerklarliche 
Schwankung der Merkfahigkeit handelt. Auf Gnmd von bestimmten 
Beobachtungen wahrend der Priifung bin ich dagegen zu der zuerst 
wohl etwas befremdlichen Ansicht gekommen, daB das Herabgehen der 
Fehler bei der zweiten Reproduktion mit „ethischen“ Regungen der 
Patienten zusammenhangt. Bei Zahl I waren die Patienten in der Pause 
gut abgelenkt. Einige der Besten bemerkten am SchluB der Minute voll 
Arger, daB ihnen die Reproduktion nicht gelang, wahrend sie vorher 
in megalomanischer Art sich iiber die ,,winzig kleine Zahl“ belustigt 
hatten. Sie lieBen sich dann aus Ehrgeiz die nachste (II) Zahl trotz des 
Verbotes auch wahrend der Ablenkung ,,in den Sinn kommen‘ ; , um 
nicht wilder bei der Reproduktion Fiasko zu machen. Einige gestanden 
das auch ein. Es wurde von mir selbst manchmal ziemlich deutlich 
sowohl an dem zogemden Nachsprechen wahrend der Ablenkung als 
auch an der Art der Reproduktion gemerkt. Wahrend die Patienten 
nach guter Ablenkung ihre geistige Tatigkeit erst umschalten miissen, 
so daB eine bestimmte Latenzzeit bis zur Zahlenreproduktion verlauft, 
sind die Patienten bei ungeniigender Ablenkung schon teilweise ein- 
gestellt, und die Reproduktion erfolgt viel prompter. Ich suchte bei 
diesen ,,t)bereifrigen“ in der weiteren Priifung durch Beschleimigung 
der Rede und Gegenrede wahrend der Ablenkung diese Fehlerquelle 
auszuschalten. Andererseits wurde in der Folge dieser tlbereifer der 
einen durch die zunehmende Gleichgiiltigkeit, ja Unlust anderer mehr 
als ausgeglichen (siehe Statistik). 

Wir kommen nun zu dem zweiten oben schon skizzierten Punkt 
dieses Abschnittes: wie oft wird jede Stelle der Reizzahlen prozentualiter 
falsch reproduziert; oder mit anderen Worten: welche Stellen der Zahlen 
sind am haufigsten Sitz des Fehlers, welche Stellen werden sukzessiv 
seltener, welche am seltensten falsch reproduziert. Wenn sich die Fehler 
ohne Unterschied auf alle Ziffern der Zahl gleichmaBig verteilen wiirden, 
dann miiBten z. B. bei der ca, vierstelligen ,,G. o. Z.“ der A-Reproduk- 
tionen auf die Tausender, Hunderter, Zehner und Einer gleichmaBig 
25% der Fehler entfallen. Unter diesen Umstanden wiirden alle Teile 
der Zahl gleich gut resp. gleich schlecht im Gedachtnis haften. Das ist 
aber durchaus nicht der Fall. Aus den folgenden statistischen Angaben 
ist zu ersehen, daB die Ziffern bestimmter Stellen bedeutend schlechter 
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gemerkt werden als die von anderen. Um diesen Unterschied recht 
deutlich zu machen, geben die Werte in der ersten Spalte der folgenden 
Statistiken an, wieviel Prozent von den Fehlem auf die einzelnen 
Stellen der Zahl wirklich entfallen; die der zweiten Spalte dagegen, 
wieviel Prozent Fehler bei gleichmaCiger Verteilung darauf entfallen 
wiirden. 1 ) Die Fehler sind auf die einzelnen Stellen der Durchschnitts- 
zahlen folgendermaBen verteilt. 


I. Bei den A - Reproduktionen 2 ): 
a) 6. o. Z. (Umfang 4,2 Ziffem): 


Es entfallen auf ^ In Wlrklichkeit 

atatt bei gleichm&Biger 
Verteilung 

1. die Eirer 

2. die Zehner 

3. die Hunderter 

4. die Tausender u. 
die hoh. Stellen 

b) G. 1 

37% Fehler 1 

19,5% Fehler 
37,0% Fehler 

6,5% Fehler 1 

u. Z. (Umfang 4,5 Z 

23,8% Fehler 
23,8% Fehler 
23,8% Fehler 

28,6% Fehler 

iffeni) : 

Es entfallen auf 

in Wlrklichkeit 

8tatt bei gleichm&Biger 
Verteilung 

1. die Einer 

2. die Zehner 

3. die Hunderter 

4 a. die Tausender u. 

4 b. die iibrigen hoh. 
Stellen 

II. Bei 

a) G. 

i i 

34,3% Fehler 

16,0% Fehler 

33,7% Fehler 

8,6% Fehlerj |M 

7,4% Fehler) °° 

den B - Reprodu! 
o. Z. (Umfang 2,7 2 

22,2% Fehler 

22,2% Fehler’ 

22,2% Fehler 

22,2% Fehlen 

33,3% 

11,1% Fehler) 

ktionen. 

liffem) : 

Ea entfallen auf 

in Wlrklichkeit i * UU 

1 

1. die Einer 40,7% Fehler 

2. die Zehner 25,5% Fehler 

3. die Hunderter u. 

die hoh. Stellen j 33,8% Fehler 

37,0% Fehler 
37,0% Fehler 

, 26,0% Fehler 


*) Bei B und C konnten manche einstellige Zahlen nur noch in l / 2 Min. oder 
l / 4 Min. reproduziert werden. Diese Zahlen werden fiir die Berechnung der Durch- 
schnitteleistungen als Briiche ( l / 2 reap. 1 U*) 9 hier dagegen natlirlich als einstellige 
Zahlen in Rechnung gesetzt. Dadurch werden die Durchschnittszahlen etwas 
groBer. 

2 ) Bei den A-Reproduktionen sind die vollkommenen Stellungsfehler (s. u.) 
nicht mit beriicksichtigt, weil diese in den A-Tabellen nur ungenau, namlich nur 
an der einen Stelle der Umstellung registriert wurden. Auf das Endresultat diirfte 
das — auch nach spaterer approximativer Berechnung — ohne EinfluB geblieben sein. 
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haupt keine Reproduktion mehr statt. Dieser totale Ausfall einer Zahl 
findet sich besonders oft bei C, manchmal bei B, nur selten bei A. Der 
Umfang der Zahlen bei C ist im allgemeinen so klein, daB ein Ausfallen 
von einer oder zwei Ziffem oft schon den Verlust der ganzen Zahl be- 
deutet. Aber es findet sich dieser totale Ausfall einer Zahl auch bei 
solchen Patienten, die eine im Durchschnitt betrachtlich an GroBe 
iiberragende Zahl mehrmals prompt reproduzierten, bis sie plhtzlich bei 
einer Zahl ganz versagten. Die ausgefallene Zahl fand sich einmal an 
der dritten, sonst immer nur an der vorletzten oder letzten Stelle der 
Zahlenserie. Dieser Umstand macht es sehr wahrscheinlich, daB diese 
plotzliche Apperzeptionshemmung mit Unlustgefiihlen vielleicht auch 
mit Ermudungsgefuhlen zusammenhangt. Ein Patient motivierte auch 
in diesem Sinne das Schuldigbleiben der Reproduktion mit der Er- 
klarung: „Mein Gedachtnis ist fiir diese Priifung abgelaufen.“ Dieser 
Ausfall einer ganzen Zahl unter den eben angegebenen Bedingungen 
kann den iibrigen falschen Reproduktionen nicht gleichgesetzt werden; 
denn es wird eigentlich gar nicht der Ansatz zu einer Reproduktion 
gemacht. Er bedeutet eine instinktmaBige Auflehnung des Patienten 
gegen eine seiner Meinung nach zu starke Inanspruchnahme seines 
Gedachtnisses. Diese Fehlerart findet danach ihre Erklarung auf dem 
Gebiete der Willensphanomene. Ganz anders ist naturlich der Ausfall 
einer ganzen Zahl dann zu beurteilen, wenn auch sonst in der Zahlen¬ 
serie zahlreiche Fehler vorkommen. Dann ist er naturlich der Aus- 
druck dafiir, daB die Zahl die Merkfahigkeit betrachtlich iiberstiegen 
hat. Wenn nicht die ganze Zahl, sondem nur einzelne Ziffem ausge- 
lassen werden, so kann die neu entstandene'Zahl sich entweder nur hin- 
sichtlich des Inhalts oder auBerdem noch hinsichtlich des Umfanges 
von der Reizzahl unterscheiden. Der erste Fall ist der bei weitem ge- 
wohnlichere. Im allgemeinen wird nur dann der Umfang (Anzahl der 
Stellen) der Zahl verringert, wenn Anfangsziffern fortgelassen werden, 
z. B. bei den A-Reproduktionen von B.r (stark dement). 

1. 419 r. 

2. 552 r. 

3. -38 statt 538. 

4. -24 statt 524. 

Die fiinfte Reproduktion des Patienten lautet 87 statt 785. Diese 
letzte Reproduktion gehort zu den seltenen Fallen, wo die ausgelassene 
Ziffer nicht am Anfang steht und trotzdem der Umfang der Zahl ver¬ 
ringert ist. Es handelt sich dabei gleichsam um eine Kontraktion der 
Zahl unter AusstoBung einer resp. mehrerer Ziffem. Dieser Fehler kommt 
nur bei vorgeschrittenen Verbl6dungszustanden vor. Normalerweise 
miiBte wohl aus 785 bei Auslassung der Ziffer 5 die Zahl 780 gebildet 
werden. Mehrere Beispiele fiir diesen normalen Typ der Auslassimgs- 
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fehler finden sich unter den folgenden Reproduktionen des Patienten 
N....n. 

Reizzahl reproduzierte Zahl 

1938 . 1930 

2176 . 2078 

2395 . 2095 

1769 . 1065. 

Die GrOBe (Form) der Zahl wird durch das Einfiihren der 0-Werte 
gewahrleistet. Sie haftet auch dann noch sicher im Gedachtnis, wenn 
der Inhalt der Zahl nicht mehr behalten wird. Beim Fortlassen von 
Endziffem bleibt die Zahl natiirlich offen, z. B. J.. .e. 

106 tausend. 

statt 196 524. 


Die Haufigkeit der Ausfallfehler. 

Von den Gesamtfehlern (100%) der oberen Grenzzahlen (G. o. Z.), 
der unteren Grenzzahlen (G. u. Z.) und der absolut falschen Zahlen 
(abs. f. Z.) jeder Versuchsreihe entfallen auf die Ausfallfehler: 


bei 

A 

B 

C 

G. o. Z. 

I 21,7% 

W.1% 

19,3% 

G. u. Z. 

1 29,3% 

20,4% 

28,2% 

Abe. f. Z. 

i 41,1% 

23,9% 

- x ) 


Im Bereich der G. o. Z. und G. u. Z. schwankt der Prozentsatz von 
Au8fallfehlem zwischen 16—29%. Im Bereich der kl. abs. f. Z. von B 
findet sich ein gleicher Prozentsatz, was nicht wundernehmen kann, 
da die Durchschnittswerte der G. u. Z. und abs. f. Z. nur unbedeutend 
differieren (um 0,6 Stellen). Wesentlich mehr Ausfallfehler finden wir 
bei A im Bereich der abs. f. Z. Das ist ohne weiteres verstandlich. Je 
mehr eine Zahl die Merkfahigkeit iibersteigt, desto starker stellt sich 
das logische Gefiihl ein, daB man zum mindesten einen Teil der Zahl 
vergessen habe und nicht reproduzieren kdnne. Die Geisteskranken 
werden allerdings nicht so ausschlieBlich wie die Gesunden von solchen 
logischen Gefiihlen bei ihren Reproduktionen geleitet (s. u.). Itnrnerhin 
tritt auch bei ihnen hier die Zunahme der Ausfallfehler deutlich in 
Erscheinung. 

Theoretisch scheint die Zahl der AuslaBfehler sehr variabel zu sein, 
je nachdem die Versuchspersonen nur antworten, wenn sie von der 
Richtigkeit der Zahl fest iiberzeugt sind oder auch dann, wenn das 
Sicherheitsgefuhl nur gering ausgepragt ist oder ganz feblt. 

x ) Die Prozenteatze der einzelnen Fehler bei C im Bereich der Abe. f. Z. 
gebe ich nicht an. Die stereotypen Perseverationen (e. u.) dominieren hier so, 
dafl eine zahlenmaBige Angabe die Fehler nicht geniigend charakterieieren konnte. 

13* 
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Muller und Pilzecker (1. c.) suchten bei ihren Gedachtnisunter- 
suchungen diese Fehlerquelle durch entsprechende Instruktion auszu 
schalten. Bei meinen gefiihlsstumpfen Kranken spielen solche kriti- 
schen Erwagungen und die dadurch bedingten Hemmungen keine wesent- 
liche Rolle. Von groBem EinfluB ist natiirlich dagegen der augenblick- 
lich vorliegende Symptomenkomplex der Krankheit. Dieser EinfluB 
kann und soli nicht durch Instruktion ausgeschaltet werden, denn c-r 
gehort zum geistigen Gesamtbild des Patienten. 

2. Die freien Fehler. 

Als nachste Fehlergattung sollen die freien Fehler besprochen werden. 
Freie Fehler heiBen sie deshalb, weil sie nicht durch eine log'sch oder 
psychologisch erklarbare Tatigkeitdes BewuBtseins oder UnterbewuBt- 
seins der Versuchsperson determiniert, sondem frei erfunden zu sein 
scheinen. Sie entstehen dadurch, daB eine, mehrere oder alle Ziffem 
einer Zahl durch entsprechend viele fremde, anscheinend willkiirlich 
gebildete Ziffem ersetzt sind. In diese Fehlerkategorie werden also 
alle die Fehler untergebracht, die nicht anderen Fehlergattungen zu- 
gerechnet werden konnen. 

Von den Gesamtfehlem (100%) der G. o. Z., G. u. Z. und abs. f. Z. 
jeder Versuchsreihe entfallen auf die freien Fehler: 


bei 

A | 

B 

C 

G. o. Z. 

1 26,0% 

26,1% 

31,6% 

G. u. Z. 

19,0% 

35,3o/ 0 

28,2% 


Abs. f. Z. 22,8% , 29,6% I 

Die Fehlerfrequenz bet rug also je nach Art der Priifung und GroBe 
der Zahl 19—36% der Gesamtfehler. 

Die freien Fehler sind bei A etwas seltener als bei B und C. Im Gegen- 
satz dazu iiberwiegen bei A die Aosfallfehler. Vielleicht beruht das 
darauf, daB bei sofortiger Reproduktion die Ziffem, die schon verblaBt 
und nicht mehr richtig reproduzierbar sind, haufiger als bei den Priifungs- 
arten mit Pauseneinschaltung noch geniigend Spuren hinterlassen, um 
nicht mit beliebigen Ziffem verwechselt zu werden. Die Kranken wissen 
also gleichsam noch soviel von den Ziffem, um sie nicht mit falschen zu 
identifizieren. Nach der Pause drangt sich dagegen schon leichter un- 
vermerkt eine falsche Ziffer an den Platz der richtigen. Die Ausfall- 
fehler miiBten hiemach im allgemeinen einen geringem Grad von Merk- 
storung anzeigen. Doch liegt es mir fern, auf Grund meiner Unter¬ 
suchungen ein endgiiltiges Urteil dariiber zu fallen, zumal meine Geistes- 
kranken ein ungunstiges Objekt zum Studium dieser Frage abgeben. 
Bei ihnen wirken noch viel mehr Faktoren bestimmend auf die Fehler- 
bildung ein als bei den Gesunden. Besonders die Stimmimgslage ist 
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von gewichtiger Bedeutung. Die Apathie gemiitsstumpfer und depres- 
siver Kranker begiinstigt zweifellos die Ausfallfehler. Ein manischer 
Svmptomenkomplex wird die Kranken dagegen eher dazu fiihren, ihrem 
Produktionsdrang die Ziigel schieBen zu lassen, so daB sie statt der 
vergessenen ,,erdichtete“ Zahlen reproduzieren. 

3. Hinzufiigungsfehler. 

Im Gegensatz zu den Ausfallfehlem, besonders zu denen, die den 
Umiang der Zahl vermindem, stehen diejenigen, welche der Zahl eine 
oder mehrere Ziffem hinzufiigen. Diese „Hinzufiigung8fehler“ spielen 
numerisch nur eine untergeordnete Rolle. 

Von den Gesamtfehlem (100%) der G. o. Z., G. u. Z. und abs. f. Z. 
entfallen auf die Hinzufiigungsfehler: 


bei 

A 

B 

i C 

G. o. Z. 

0,0% 

9.9% 

1 3,5% 

G. u. Z. : J 

0,5% 

1,1% 

! o,o% 

Abe. f. Z. 

4,0% 

12,7% 

j 


Um so bedeutungsvoller sind sie fiir die Beurteilung des Grades 
der Merkstorung. Bei A finden sich Hinzufiigungsfehler nur, wenn die 
Reizzahlen das BewuBtsein erheblich iibersteigen. Bei den G. o. Z. 
herrscht nur bisweilen einige Unsicherheit iiber den Inhalt der Zahl, 
der Umfang 1 ) derselben haftet noch ganz fest. Auch bei den G. u. Z. 
hat sich nur ganz ausnahmsweise der UmriB der Zahl verwiseht (s. Ta- 
belle). Im Bereich der kl. abs. f. Zahlen wird der Inhalt der Zahl gar 
nicht mehr von der Merkfahigkeit bewaltigt. Hier haftet auch die Form 
derselben nicht mehr immer ganz sicher. 4% der Gesamtfehler der abs. 
f. Z. von A beruhen darauf, daB der Umfang der Zahl zu groB gewahlt 
wird. Diese Hinzufiigungsfehler sind stets ein Zeichen fiir einen er- 
heblichen Defekt der Merkfahigkeit. 

Eine ganz andere Stoning der BewuBtseinstatigkeit liegt den 
Hinzufiigungsfehlem der G. o. Z. des. B- und C-Versuchs zugrunde. 
Die G. o. Z. werden selbst inhaltlich von der Merkfahigkeit noch gut 
bewaltigt, um so weniger kann die Form der Zahl eine Schwierigkeit 
fur das Behalten bilden. Die Hinzufiigungsfehler sind hier durch eine 
falsche Einstellung der BewuBtseinstatigkeit bedingt, namlich durch die 
Einstellung auf eine bedeutend groBere Reizzahl. Die neuen Reizzahlen 
(G. o. Z. von B.) sind plotzlich ca. zwei Stellen kleiner als die vorauf- 
gegangenen der A-Priifung. Es besteht noch die Tendenz fort, 
„groBere“ Zahlen zu reproduzieren. So werden dann die neueren kleinen 
Reizzahlen durch Apposition oder Interposition den vorhergehenden 

l ) Den Umfang (Form) der Zahl bestimmt die Anzahl ihrer Stellen, den In¬ 
halt die Art der die Stellen beeetzenden Ziffem. 
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an Umfang gleich oder ahnlich gemacht. Diesen Vorgang der falschen 
Einstellung demonstrieren folgende Beispiele. 

Patient P....r. Beispiel I. 


Letzte Zahl der A-Reproduktionen: 97 586. 
B-Reproduktion nach 1' : 


Reizzahl 

Reproduktion 

Analyse dee Feblers 

JSrste R.-Z. 85 

1 

5585 

! 

Die Tausender der A-Reproduk- 
• tionen haften noch im Ged&chtnis. 
Die Einer, die bei der Aussprache 
den Umfang der neuen Reizzahl 
angeben, werden zu Tausendern 
erhoben. Die Zehner bilden den 
SchluB der Reproduktion. Die 
Mitte wird durch Iterieren (s. u.) 
der Anfangsziffer ausgefiillt. 

Zweite R.-Z. 49 

9147 

Auseinanderzerren der Einer und 
Zehner. Ausfullen der Lucke durch 
zwei freie Ziffem. 

Dritte R.-Z. 46 

46 

Bei der dritten Reproduktion ist die richtige Einstellung eriolgt. 

Patient M....S. Beispiel 

ii. 

Letzte Zahl der A-Reproduktionen: 

6526. 

B-Reproduktionen nach 1': 


Reizzahl 

Reproduktion 

Analyse des Fehlers 

Erste R.-Z. 785 

2587 

Noch auf die „Tausender“ der 
A-Reproduktioneneingestellt. Die 
R.-Z. wird deshalb um eine Ziffer 
vermehrt. Diese Ziffer (2) ent- 
spricht der dem Laut nach letzte n 
Ziffer der voraufgehenden (A) Re- 



produktion. Iteration, wobei mog- 
licherweise das optische Erinne- 
rungsbild ausschlaggebend war?) 
Umstellung der Einer und Hun- 
derter. 

Zweite R.-Z. 349 

3750 

Hunderter werden zu Tausendern 
erhoben. Den Rest der ausein- 
andergerissenen Zahl findet Pat. 
nicht wieder. Er wird durch Itera¬ 
tion der Ziffem 5 u. 7 aus der 
voraufgehenden Zahl ersetzt. 

Dritte R.-Z. 146 

146 


Bei der dritten 

Reproduktion ist Patient richtig eingestellt. 
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Die GroBendifferenz zwischen den Reizzahlen der B- und C-Ver- 
suchsreihe ist nur gering. Deshalb ist hier die falsche Einstellung ent- 
sprechend seltener als beim t)bergang vom A-Versuch zum B-Versuch. 

Einen ahnlichen Vorgang wie diesen eben beschriebenen hat Koff ka 
bei anderen psychischen Leistungen mit dem Namen „latente Einstel¬ 
lung" belegt (Bericht iiber den IV. KongreB f. exp. Psychologie). 

Die G. u. Z. und abs. f. Z. von B und C sind nur wenig groBer als 
die vorausgegangenen G. o. Z. Hierfur ist eine neue Einstellung nicht 
erforderlich. Die Hinzufiigimgsfehler dieser Zahlen sind deshalb genau 
so wie die Hinzufiigungsfehler von A als erhebliche Merkdefekte zu 
bewerten. Bei den abs. f. Z. von B findet sich diese Fehlergattung 
bedeutend haufiger als bei den entsprechenden Zahlen von A. Im 
Btreich der unteren Grenzzahlen sowohl der A- wie der B- und C-Ver- 
suche wird der Umfang der Zahl im allgemeinen richtig gemerkt. Nur 
ausnahmsweise wird hier einmal ein Hinzufiigungsfehler gemacht 
(s. Tabelle). Bei den G. u. Z. von C finden sich sogar 0% Fehler. 
Daraus ist nicht zu folgem, daB diese Fehler bei den G. u. Z. von C 
noch seltener vorkommen als bei den Versuchsreihen von A und B. 
Die Anzahl der Priiflinge war hier ja eine bedeutend geringere (s. o.). 

4. Die Stellungsfehler. 

Eine weitere Fehlerquelle entsteht dadurch, daB einzelne Ziffem 
nicht ihren richtigen Platz in der Zahl erhalten. Die Stellung der Ziffem 
zueinander wird also falsch. Deshalb tragt diese Kategorie von Fehlern 
die Bezeichnung ,,Stellungsfehler". Vertauschen zwei oder mehrere 
Ziffem ihren Platz, so handelt es sich um vollkommene Stellungsfehler. 
Wird dagegen nur die eine Ziffer verstellt, der von ihr zuruckgelassene 
leere Platz dagegen nicht von der „anderen“ ausgewechselten Ziffer 
eingenommen, sondem von einer beliebigen fremden oder von einem 
O-Wert, so handelt es sich um einen unvollkommenen Stellungsfehler. 
Der unvollkommene Stellungsfehler ist also stets mit einem anderen, 
meist freien oder Ausfallfehler vergesellschaftet. Vollkommene und un¬ 
vollkommene Stellungsfehler kommen nicht ganz selten getrenht von- 
einander oder auch kombiniert miteinander in einer einzigen Zahl vor. 
Fur die Fehlerberechnung gait der Grundsatz, daB bei deutlicher Schei- 
dung die einzelnen Fehler gesondgrt gerechnet wurden. Sonst wurden 
sie als „unreiner“ Typ nur den unvollkommenen Stellungsfehlem zu- 
gezahlt (vgl. umstehende Tabelle). 

Vollkommene und unvollkommene Stellungsfehler sind in der Sta- 
tistik numerisch etwa gleich stark vertreten. Ein kleines Uberwiegen 
dieser oder jener Fehlerart an einer Stelle gleicht sich durch umgekehrtes 
Verhaltnis an anderer Stelle wieder aus. Nur bei den G. o.-Zahlen 
pravalieren die vollkommenen Stellungsfehler durchaus. 
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Tabelle 1 ) fiber die Haufigkeit dieses Fehlers. 



A 

B 

C 


vst 2 ). 

23,3% 

11,8% 

1.8% 

G. o. Z. 

uvst. 3 ) 

8,3% 

9,9% 

5,2% 


8t. 4 ) 

31,6% 

21,7% 

7,0% 


V8t. 

11,4% 

10,8% 

12,8% 

G. u. Z. 

uvst. 

18,5% 

10,7% 1 

7,7% 


st. 

29,9% 

21,5% j 

20,5% 


vst. 

12,5% 

5,6% 


Abs. f. Z. 

uvst. 

9,3% 

5,6% , 



st. 

21,8% 

H.2% , 



Zuerst sollen uns die Stellungsfehler in ihrer Gesamtheit (vat. + 
uvst. = at.) beschaftigen. 

Erst darauf wollen wir die beiden Unterarten gesondert besprechen. 
Wenn wir die einzelnen Prozentsatze der Stellungsfehler (Gesamtstel- 
lungafehler) miteinander vergleichen, so ergeben sich folgende Tat- 
sachen: 

1. Die Stellungsfehler (st.) finden sich bei den G. o. Z. am haufigsten, 
weniger haufig bei den G. u. Z., am seltensten bei den abs. f. Z. 

2. Die Stellungsfehler finden sich am haufigsten bei den A-Repro- 
duktionen, seltener bei den B-Reproduktionen, am seltensten bei den 
C-Reproduktionen. Eine Ausnahme hiervon machen nur die G. u. Z. 
bei C. 6 ) 

Hieraus konnen wir folgende Regel ableiten: Je groBer die Zahl 
— die Zahlen nehmen’ von A fiber B nach C sukzessive an GroBe ab — 
und je geringer die Merkstorung ist, desto haufiger sind unter den fal- 
schen Reproduktionen Stellungsfehler vertreten. Der Stellungsfehler ist 
also im Gegensatz zu dem Hinzuffigungsfehler bei den geringsten Graden 
der Merkstorung am haufigsten. DaB femer der Stellungsfehler bei 
groBen Zahlen haufiger ist als bei kleinen, erklart sich daraus, daB mit 
der Zunahme der Ziffern (Stellen) auch die Mfiglichkeit, sie fehlerhaft 
anzuordnen, zunimmt. 

Die vollkommenen Stellungsfehler konnen entweder durch Vertau- 
schung benachbarter — sc. klanglich benachbarter — oder unbenach- 

*) Die Anordnung der Tabelle ist die gleiche wie bei den frtiheren Fehler- 
tabellen. 

*) vst. = vollkommene Stellungsfehler. 

3 ) uvst. = unvollkommene Stellungsfehler. 

4 ) st. = vollk. + unvollkommene Stellungsfehler. 

8 ) Die Prozentsatze der G. u. Z. und abs. f. Z. von C sind nur von bedingtem 
Wert als Durchschnittszahlen, da sie nur von relativ wenigen Patienten gewonnen 
sind, deshalb sind die letzteren in den Tabellen auch nicht aufgeffihrt (s. auch 
die Anm. zu der Tabelle der Ausfallfehler). 
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barter Ziffem entstehen. Der erste Modus ist der gewdhnliche. Hier 
findet sich wiederum am haufigsten die Umstellung von Einern und 
Hundertem. DaB die Zehner seltener vertauscht werden, ist leicht ver- 
standlich; denn sie als die akzentuierten und gedampft ausklingenden 
SchluBziffem sind mit ihrem Platz besonders fest verankert. Daher 
sind ja uberhaupt Fehler an dieser Stelle seltener (s. o.). 

Folgende Beispiele demonstrieren die Stellungsfehler. 


R...f. 

A-Versuch G. 

u. Z. 

Reizz&hl 

Reproduktion 

Analyse des Felders 

41 938 

41 893 

Doppelter vollkommener Stellungs- 



fehler, Vertauschung von Hun- 
dertern, Zehnern und Einem. 

42 176 

r. 


52 395 

52392 

Ein freier Fehler (Einer). 

21 769 

21 796 

Vertauschung von Einem und 
Zehnern. 

97 586 

97 685 

Vertauschung von Einem und 
Hundertem. 

R... f. 

A-Versuch G. 

o. Z. 

Keizzahl 

Reproduktion 

i 

Analyse des Fehlers 

2349 

2942 

Un vollkommener Stellungsfehler. 


i 

Die Einer verdrangen die Hun- 
derter und werden selbst durch 
die „frei fci produzierte Zahl 2 er- 
: setzt. 

9146 

r. 


3942 

r. 


7965 

r. 


1368 

i 1386 

! 

1 

Vollkommener Stellungsfehler. Ver- 
| tauschung von Zehnern und Einem. 


Nicht immer sind die Fehleranalysen so einfach wie hier. Gerade 
bei Stellungsfehlem und den weiter unten zu besprechenden Iterativ- 
fehlem ist man nicht selten in Verlegenheit, wie man einzelne Fehler 
analysieren soli, zumal wenn gehaufte Fehler in einer Zahl vorkommen. 
Um auf einige dieser Schwierigkeiten hinzuweisen, mochte ich hier einen 
kleinen theoretischen Exkurs einschalten. Meinen bisherigen Ausfiih- 
rungen lag der — zwar unausgesprochen gebliebene — Gedanke zu- 
grunde, daB die einzelnen Fehlerkategorien Fehler sui generis reprasen- 
tieren, die im kontraren Gegensatz zueinander stehen. Dieser Satz ist 
aber nicht im vollen Umfange richtig. Z. B. konnen sich die Fehler- 
kreise der freien Fehler und Stellungsfehler schneiden und zwar um so 
mehr, je groBer die Zahlen werden. Ja bei neunstelligen Zahlen konnten 
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diese beiden Kreise unter bestimmten Umstanden vollstandig zusammen- 
fallen. Das wiirde z. B. eintreten, wenn eine aus neun verschiedenen 
Ziffem bestehende Reizzahl v6llig vergessen ware und statt dessen eine 
ganz andere aber aucb aus neun verschiedenen Ziffem bestehende Zahl 
reproduziert wiirde. Dann waren die reproduzierten Ziffem lauter freie 
Fehler, zugleich aber auch lauter vollkommene Stellungsfehler; denn 
Reizzahl und reproduzierte Zahl enthalten genau die gleichen Ziffem 
nur in verschiedener Grappierung. Ein derartiges Ineinanderlaufen der 
einzelnen Fehlerkreise kommt aber nur in der Theorie vor. In Wirk- 
lichkeit ist auch bei diesem Fehlertyp die Abgrenzung gegen die anderen 
Fehlerkategorien eine eindeutige. Die grbBten Reizzahlen haben 5—6 
Ziffem. Von diesen Ziffem ist wieder nur ein Bruchteil verkehrt repro¬ 
duziert. Wenn zwei oder drei Ziffem der Reizzahl den Platz miteinander 
gewechselt haben, dann darf doch mit allergroBter Wahrscheinlichkeit 
angenommen werden, daB das Ziffernmaterial behalten und nur die 
Reihenfolge vergessen ist. Andemfalls kame man zu der ungeheuer- 
lichen Annahme, daB nach Vergessen der Ziffem aus der Fiille der 
mdglichen Ziffem per Zufall die gleichen in umgekehrter Reihenfolge 
wieder hervorgetaucht und als „LuckenbiiBer“ eingespmngen seien. 
Den vollkommenen Stellungsfehlem wird man deshalb wohl nicht die 
Anerkennung als besondere Fehlerart versagen konnen. Mehr Skepsis 
ist dagegen den unvollkommenen Stellungsfehlem gegeniiber berechtigt. 
Hier wird man schon ofter im unklaren sein, ob es sich gegebenenfalls 
um eine falsch gestellte oder um eine „freie“ Ziffer handelt. Letztere 
wiirde dann aus Zufall der einen von den beiden vergessenen Ziffem 
gleichen. Auch hier werden wir ebenso wie bei den vollkommenen 
Stellungsfehlem oft aus logischen Gefiihlen heraus gezwungen sein, 
keinen zufalligen sondem einen inneren Zusammenhang anzxmehmen. 
Die Entscheidung ist hier aber des ofteren bedeutend schwieriger. Bei 
gleichzeitigem Auftreten mehrerer Fehlerarten kann eine sichere Deutung 
des Fehlers zur UnmOglichkeit werden. In solchen Fallen ist dann der 
Fehler nicht mehr eindeutig, sondem mehrdeutig. Hier sind flieBende 
Ubergange zwischen den verschiedenen Fehlerarten vorhanden. Um 
einen solchen ,,mehrdeutigen“ Fehler handelt es sich z. B. im folgenden 
vorgekommenen Fall. Einige Ziffem einer Zahl werden verstellt. Da- 
durch entsteht eine Ziffemgrappe, die dem korrespondierenden Ziffem- 
abschnitt der vorhergehenden Reizzahl kongruent ist. Es ist hier nicht 
zu entscheiden, ob dieser Fehler durch eine Version oder Perseveration 
oder durch beides zustande gekommen ist. Ich mochte deshalb bei 
dieser Gelegenheit noch einmal darauf hinweisen, daB die Fehlerkate¬ 
gorien sensu strictiori nur eine deskriptive s. formale Bedeutung haben, 
daB sie aber nicht bestimmte, sich ausschlieBende psychische Leistimgen 
des BewuBtseins oder UnterbewuBtseins involvieren. In praxi brauchen 
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uns allerdings die sparlichen, nicht genau zu klassifizierenden „Grenz- 
falle“ nicht da von abzuhalten, die verschiedenen Fehlerkategorien auf 
verschiedene, distinkte psychische Leistungen zuruckzufiihren, sie also 
als Fehler sui generis zu betrachten. 

5. Iterativfehler. 

Um Iterativfehler handelt es sich, wenn die ,,falschen Stellen“ der 
Zahl mit Ziffem besetzt sind, die mit Ziffem der gleichen oder voraus- 
gehender Reizzahlen identisch sind. Solche „identischen“ Ziffem kdnnen 
an einer, mehreren oder alien Stellen der reproduzierten Zahl auftreten. 
Sie finden sich femer entweder nur bei einer oder bei mehreren (zahl- 
reichen) einander folgenden Reproduktionen. Im ersten Fall sprechen 
wir von einer einfachen, im zweiten von einer stereotypen Iteration. 
Die einfache Iteration zerfallt in zwei weitere Gruppen. 

1. Iteration von Ziffem der gleichen Reizzahl = Intraiteration (ein- 
zelne Ziffem kommen in der reproduzierten Zahl mehrfach vor). 

2. Iteration von Ziffem friiherer Reizzahlen = Interiteration. 

Vor Eintritt in diese Fehlerbetrachtung mbchte ich darauf aufmerk- 

sam machen, dab ebenso wie bei den Stellungsfehlem auch hier manch- 
mal Unklarheiten iiber die Einordnung der Fehler herrschten, namlich 
dann, wenn die Zahlen durch zahlreiche — besonders freie — Fehler 
stark entstellt waren. Dann muCte die Frage, ob die Identitat einer 
Reizzahlziffer und der „verkehrten“ Ziffer durch ,,Zufall“ oder durch 
assoziative oder perseverierende Tendenzen zustande gekommen war, 
offen bleiben. Mit diesen seltenen, analytisch nicht zu entwirrenden 
Fehlem habe ich hier sowohl wie auch sonst stets das Konto der freien 
Fehler belastet. Beim Vergleich der Prozentsatze der iibrigen Fehler- 
arten mit den freien Fehlem muB also in Betracht gezogen werden, 
daB erstere eher etwas zu niedrig, letztere eher etwas zu hoch ange- 
geben sind. 

I. Die einfache Iteration. 

Tabelle 1 ) iiber die Haufigkeit dieses Fehlers. 




A ._ 

B 

C 

G. o. Z. 

in trait. 2 ) 

13,3% 

3,7% 

0,0% 


interit. 3 ) 

8,3% 

21,8% 

38,6% 

G. u. Z. 

intrait. 

10,3% 

8,6% 

0,0% 


interit. 

10,9% 

9,6% 

20,5% 

Abe. f. Z. 

intrait. 

8,3% 

8,5% 



interit. 

2,0% 

5,6% 



*) Die Anordnung' dieser Tabelle iet die gleicbe wie bei den vorhergehenden 
Fehlertabellen. 

2 ) intrait = Intraiteration. 

8 ) intent. = Interiteration. 
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a) Die Intraiteration. 

Die Intraiterationen kommen bei A etwas haufiger als bei B vor. 
Mit Ausnahme des auffallend niedrigen Prozentgehaltes von 3,7% bei 
den G. o. Z. von B schwanken die Prozentzahlen bei A und B in den 
engen Grenzen von 8,3—13,3% (s. Tabelle). Bei C finden sich keine 
Intraiterativfehler. Die sehr kleinen, haufig nur eine, selten mehr als 
zwei Ziffem betragenden Reizzahlen liefem gleichsam nicht das genii- 
gende ,.Material" zum Zustandekommen dieser Fehler. Das Gros der 
Kranken hatte iibrigens gar keine Gelegenheit, diesen Fehler zu machen, 
da es bei C nicht mehr als eine einstellige Zahl reproduzierte. Die kleinste 
nur aus Stammziffer (die Iteration verursachende Ziffer) und Iteration 
bestehende Ziffer muB aber wenigstens zwei Stellen haben. DaB die 
wenigen noch zweiziffrige Zahlen bei C reproduzierenden Kranken 
diesen Fehler auch nicht machten, beruht wohl auf folgendem: bei 
diesen kleinen Zahlen kommt durch Verdoppelung der einen Ziffer ein 
gegen die gegebene Reizzahl stark abstechendes, sehr eigenartiges Klang- 
bild zustande. Es gehort ein erheblicher Grad von Geistesschwache 
dazu, um eine klanglich so auffallende Zahl mit der Reizzahl zu iden- 
tifizieren. Bei meinen Patienten, die bei C noch eine zweistellige, aus- 
nahmsweise noch groBere Zahl reproduzierten und damit die besten 
Leistungen aufzuweisen hatten, war dieser Grad von Geistesschwache 
noch nicht eingetreten. 

Es konnen zwei verschiedene Formen von Intraiteration unter- 
schieden werden. Bei der einen Form, dem retrograden Typ, geht 
die Stammziffer der iterierten Ziffer voraus. Letztere schiebt sich 
erst an einer weiter riickwarts gelegenen Stelle in die Zahl ein. 
Es liegt hier also — wenigstens formal — ein ganz ahnlicher ProzeB 
wie beim gewohnlichen Versprechen vor. Bei der zweiten Form, 
dem anterograden Typ, liegen die Verhaltnisse umgekehrt. Hier wird 
eine am Ende der Zahl stehende Ziffer an einer Stelle weiter vom 
iteriert. Dieser Vorgang ist leicht verstandlich, wenn man sich daran 
erinnert (s. o.), daB die Patienten sich haufig an die SchluBziffer halten 
und von da aus vorwartsgehend die Zahl rekonstruieren. Den retro¬ 
graden Typ zeigt nebenstehendes Beispiel. 

Ca. ein Drittel aller Intraiterationen betrifft die Hunderter. Das 
mag daher kommen, daB fur den anterograden Typ das tTberschreiten 
der Zasur (die verursacht wird durch das Wort ,,Tausend“ mit der 
darauf folgenden Stimmsenkung) schwierig ist und deshalb die iterierte 
Ziffer vor diesem Hindemis deponiert wird. 

b) Die Interiteration. 

Ich gehe nun zu den Iterativerscheinungen uber, die sich zwischen 
zwei verschiedenen Zahlen abspielen. Die Erfahrung an den ,,ein wand- 
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Patient P . . r. 

A-Versuch G. o. Z. 


Reizzahl 

Reproduktion 

Analyse des Fehlers 

41938 

41 938 

r. 

42 176 

42 146 

Iteration der Stammziffer 4 (Zehn- 
tausender) bei den Zehnem. 

52 395 

52 395 

r. 

21 769 

21 770 

Iteration der Stammziffer 7 (Hun- 
derter) bei den Zehnem. Ausfall 
der Einer. 

97 586 

97 586 

r - 

Pardigma fiir den anterograden Typ. 


Patient H . . 

. n. 



A.-Versuch G. u. Z. 

Reizzahl 

Reproduktion 

Analyse des Fehlers 

1938 

1338 

Iteration der Stammziffer 3 (Zeli- 
ner) bei den Hunderten. 

2176 

2176 

r. 

2395 

2969 

Ein unreiner Stellungsfehler und 
ein freier Fehler (bei Zehnem und 

~ 


Einem). Iteration der Stamm¬ 
ziffer 9 (Zehner) bei den Hunderten. 

1769 

1765 

Ein freier Fehler bei den Einem. 

7586 

7886 

Iteration der Stammziffer 8 (Zeh- 


ner bei den Hunderten). 


freien“ Fallen dieses Fehlers lehrte, daB die iterierten Ziffem sich bei 
Reizzahl und Stammzahl (Zahl, die die iterierten Ziffem liefert) meist 
an korrespondierenden Stellen finden. Eine Ausnahme bilden die Falle, 
wo der SchluB der vorhergehenden Zahl zum Anfang der Reizzahl ge- 
macht wird (falscher Einsatz bei der Reproduktion). Im ubrigen wurde 
bei fehlender Korrespondenz keine Iteration angenommen, wenn sich 
die Zahlen nur in einer Ziffer glichen. 

Wenn sich bei den kleinen Zahlen von B und C eine Ubereinstim- 
mung in zwei oder mehr Ziffem fand, wurden die Fehler stets als Iteration 
bezeichnet. Bei den groBen Zahlen von A wurde trotz mangelnder Kor¬ 
respondenz eine Iteration als vorliegend erachtet, wenn zw'ei benach- 
barte Ziffem der Stammzahl wiederholt wurden. 
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Aus der Tabelle geht herv or, daB im Gegensatz zu den Intraitera- 
tionen die Haufigkeit der Interiterationen bei B und noch mehr bei C 
zunimmt. Weiter fallt auf, daB unter den Fehlem der abs. f. Zahlen 
die Interiterationen auffallend sparlich vertreten aind. Letzterea iat 
leicht verstandlich; denn je undeutlicher etwas aufgefaBt wird, deato 
geringer iat aeine Tendenz, aei ea frei, aei ea infolge Assoziation ina BewuBt- 
aein zuriickzukehren. DaB im Bereich der G. o. Z. des B- und C-Ver- 
aucha die Frequenz der Interiterationen stark zunimmt, kann so inter- 
pretiert werden, daB in der Pause frfiher reproduzierte Ziffem eher 
Gelegenheit haben, ins BewuBtaein zu ateigen und abgeblaBte Reiz- 
ziffem zu verdrangen ala bei der pausenlosen Reproduktion. 

Ohne mich in Hypothesen fiber eine pathologische Paychophyaik 
zu verlieren, mdchte ich doch kurz darauf hinweiaen, daB mir zwischen 
dieaen Fehlem und dem paralytiachen KrankheitaprozeB fast apezifische 
Korrelationen — beaondere bei der Versuchsanordnung von C — zu 
bestehen scheinen. Bei C achwinden wahrend der Pause die Zahlen 
8teta vollig aus der BewuBtseinsenge. Die ihre Reproduktion ermog- 
lichende Disposition setzt sich aus der Assoziation und der Persevera- 
tionstendenz der Zahl zusammen 1 ). Sinkt die Summe dieser Kompo- 
nenten nicht unter einen bestimmten Schwellenwert, so kann die Zahl 
ina BewuBtaein zurfickgerufen werden. Durch denselben Akt konnen 
aber noch frfihere Reizzahlen, deren Assoziation und Perseveration den 
Schwellenwert fibersteigt, geweckt werden und ina BewuBtaein ateigen. 
Hier spielt die Peraeverationatendenz sicher die Hauptrolle, mfiglicher- 
weise manchmal allein eine Rolle. Ea mag unter solchen Umstanden 
auch ffir den normalen Menachen dea dfteren nicht moglich sein, die 
Ziffem der verachiedenen Reizzahlen reinlich zu scheiden, obgleich jede 
Reizzahl zu verachiedener Zeit gegeben iat und daher einen beaonderen 
Zeitindex hat. Die Reproduktion wird dann durch Iteration („perseve- 
rierte“ Ziffem) fehlerhaft. Mit noch viel groBeren Schwierigkeiten hat 
unter solchen Umstanden der Paralytiker zu kampfen; denn ffir ihn 
iat der Zeitindex ein viel unsichererea Merkmal ala ffir den geiatig Nor¬ 
malen. Ein Hauptsymptom seiner Krankheit iat ja eine zunehmende 
Stoning der zeitlichen Orientiemng und der Empfindung ffir zeitliche 
Verhaltnisse jeder Art. Dieae krankhafte Stoning trat auch bei den 
Zahlenreproduktionen in Erscheinung. Manche Patienten pendelten 
zwischen den letzten Zahlen hin und her, ohne sich selbst schlfissig 
werden zu konnen, in welcher Reihenfolge die Zahlen vorgesprochen 
waren. 

Bei Patient R.. .m trat dieae Unsicherheit besonders deutlich hervor. 


*) Vgl. Muller-Pizecker, Zeitschr. f. Psych, u. Phys. der Sinnesorg., Er- 
ganzungsband I, S. 66. 
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C-Reproduktion von R.. .m (letzte Ziffer von B lautete 2): 


Reizzahl 

Reproduktion 

5 

erst 2, dann sich verbessemd 5. 

8 

8 

6 

8, sich verbessemd 6. 

2 

2 

4 

erst 8,dann sich verbessemd 2, 


dann nochmals sich verbes- 
sernd 4. 


Anffallig ist bei diesen Reproduktionen, daB der Patient sich doch 
immer noch von den iterierten bis zu den richtigen Zahlen gleichsam 
durchtastet. Als Pendant dazu sei die C-Reproduktion von Patient 
J_n angefiihrt. 

Reproduktion nach l j 2 ' Pause: 


Rebusahl 

Reproduktion 

Analyse des Fehlers 

i 

3 j 

1 8 

freier Fehler 

6 

6 

r. 

5 

5 

r. 

9 

5 

Iteration 

6 

6 sich ver- 
bess. 5 

| Iteration 


Die mannigfaltigen formalen imd graduellen Unterschiede der iibrigen 
Interiterationen (totale; partielle Iteration, Iterationen mit Umstellung 
der iterierten Ziffem usw.) iibergehe ich, da sie fiir das Wesen des Fehlers 
uncharakteristisch sind. 

Ich lasse zum SchluB noch einige weitere Beispiele von Interitera¬ 
tionen folgen. 

Patient Sch.. .t. 

C-Priifung. 


Reizzahl 

Reproduktion 

Analyse des Fehlers 

938 

938 


176 

138 

. Interiation der letzten beiden 
Stellen. 

395 

395 


769 , 

795 

Interiation der letzten beiden 
! Stellen. 

586 

586 
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Beiapiel fur die seltenere Iteration bei der A-Priifung. 
Patient G.... k. 


Reizzahl 

Reproduktion 

Analyse des Fehlers 

6524 

6527 

1 freier Fehler der Einer. 

4785 

6587 

Hier sind zwei Erkl&rungen mog- 
lich: a) Interiteration der dem 
Klange nach drei ersten Ziffem; 
b) Iteration der Anfangsziffer u. 
Stellungswechsel der Hunderter 
und Einer. 


II. Die stereotype Iteration. 

Diese Fehlerart ist fur die Paralytiker besonders charakteristisch. 
Hier kehren bestimmte Ziffem, Ziffergruppen oder ganze Zahlen stereo- 
typ bei mehreren einander folgenden Reproduktionen wieder. Diese 
Iteration verschwindet gewohnlich, wenn die Zahlen soweit an Ziffem- 
umfang abgenommen haben, dab sie in das Blickfeld des Individuums 
hineinpassen. Hierbei beobachtete ich, dab das Blickfeld eine grobere 
Reizzahl aufnehmen kann, wenn man von zu kleinen, absolut richtig 
reproduzierbaren Zahlen zu den zu groben, den Bewubtseinsumfang 
uberragenden fortschreitet als umgekehrt. Im letzteren Falle ist also 
das Blickfeld starker eingeschrankt. Manche Analogic hierzu bietet 
die bekannte Tatsache, dab das Blickfeld (Gesichtsfeld) bei gewissen 
funktionellen Neurosen in seiner GrObe variiert, je nachdem es von der 
Peripherie oder vom Zentrum her aufgenommen wird. Ebenso wie 
das neurologische beruht auch dieses psychische Phanomen auf Auf- 
merksamkeits- resp. Ermiidungsschwankungen. Ein Beispiel dafur 
(Patient C_e) findet sich an anderer Stelle (s. u.). 

Uber Vorkommen und Haufigkeit der stereotypen Iteration ist 
folgendes zu sagen. Bei den A-Reproduktionen kniipfen die Versuchs- 
personen jedesmal an die vorgesprochene Zahl an, so dab hier keine 
stereotype Iteration zustande koramen kann. Bei den G. u. Z. von 
B und C finden sich nur Ansatze zu dieser Fehlerart. Im Bereich der 
absolut falschen Zahlen von B und C sind sie dagegen geradezu die vor- 
herrschende Fehlerart. Bei den G. o. Z. von B fand sich ganz aus- 
nahmsweise (in 1,3%) eine zweimalige Iteration der gleichen Zahl. Es 
ist diese ,,Doppeliteration“ das Ubergangsstadium von der einfachen 
zur stereotypen Iteration. Bei den G. u. Z. machen solche Uber- 
gangsformen 2,2% der Fehler bei B und 2,6% bei C aus. 

Im Bereich der abs. f. Zahlen zeigten bei B 6 von 14 Patienten 
= 43% — ausgesprochene Neigung zur stereotypen Iteration, bei C 
einer von 4 Patienten = 25%. Von den 10 Patienten, die bei B einen 
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O-Wert hat ten, fand sich bei zweien = 20% — als wesentliche Fehler- 
art stereotype Iteration 1 ). Abgesehen von diesen Kranken hatten noch 
12 andere einen 0-Wert bei C. Von diesen bildeten 6 = 50% stereotype 
Iterationen*). tTber den Inhalt der stereotypen Iteration ist folgendes 
zu sagen. 

Es gibt zwei ganz verschiedene Arten von Stammzahlen, die den 
Ausgangspunkt von stereotypen Iterationen bilden kSnnen. Als Stamm- 
zahl kann entweder eine vorher gegebene R. izzahl fungieren, oder sie 
kann von den Patienten vollig frei erfunden sein (konfabulierte s. mani- 
rierte Zahl). Doch gibt es zwischen diesen beiden wesensverschiedenen 
Stammzahlen auch Ubergange. 

Im Bereich der abs. f. Z. treten nicht ganz selten Zahlenreproduk- 
tionen auf, die mit der letzten oder einer friiheren Reizzahl weder 
was Umfang noch was Inhalt betrifft, die geringste Ahnlichkeit haben. 
Diese sog. konfabulierten Zahlen machen bei den abs. f. Zahlen von 
B 8,5% der Gesamtfehler aus. 

Beispiel fur konfabulierte Zahlen. 

Patient J.n. 

B-Versuch nach 1 Min. 


Reizzahl 

Reproduktion 

524 

1000 

789 

10010 

65 

1080 


Solche manirierten Zahlen bilden dann gewohnlich den Ausgangs¬ 
punkt fur eine stereotype Iteration. Ich will kurz bemerken, daB be- 
sonders auch an Dementia praecox erkrankte Personen zu solchen 
Zahlenreproduktionen neigen. Aber es schien mir, als ob diese oft ein 
Geftihl fiir das Unsinnige ihrer Reproduktionen hatten, daB sie dieselben 
trotzdem gleichsam aus Negativismus beibehielten. Im Gegensatz hierzu 
wurde von den Paralytikern die Zahl mit der groBten Selbstverstand- 
lichkeit reproduziert. Haufig wurde die Stammzahl im weiteren Ver- 
lauf der Iteration nicht starr beibehalten, sondem bald mehr, bald 
weniger, bald nur hinsichtlich des Inhaltes, bald auch hinsichtlich des 
Umfang8 modifiziert. 

x ) 30% machteu vor alien) Ausfall- und freie Fehler. 50% schienen schon 
nach 1 / 4 / uberhaupt keinen Zahlenreiz mehr zu eriimem. Sie reagierten auf die 
Frage uberhaupt nicht oder nur mit zusammenhanglosen Worten. 

2 ) Die ubrigen 50% gaben biaweilen falsche, ausnahmsweise auch einmal 
richtige Zahlen an, oder sie wiederholten die letzten zur Ablenkung vorgesprochenen 
Wort*, oder sie schwiegen vollig. Z. T. schienen sie nicht nur die Reizzahl, sondem 
auch zugleich die Erinnerung an den voraufgegangenen Zahlenreiz vergessen zu 
haben. 

7.. f. <1. g. Neor. u. Psych. O. XI. 14 
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Hiermit komme ich auf den Ablauf der stereotypen Iteration zu 
sprechen. Es lassen sich regelmaBige und unregelmaBige Formen unter- 
seheiden. Bei den ersteren wird genau die gleiehe Zahl stereotyp wieder- 
holt. Im Gegensatz dazu ist bei der unregelmaBigen Form nur das 
Ziffemmaterial ziemlich bestandig. Struktur und Umfang der Zahl 
variieren dagegen mehr oder weniger. Die Patienten komponieren 
gleichsam jede Zahl von neuem aus einigen ihnen prasenten Klangbildem. 

Beispiel fiir die unregel maBige Form. 

Patient. S.m. 

B-Versuch: 


Reizzahl 

Reproduktion 

6524 

880 

4785 

100000 

938 

100080 

i 

76 

1980 

95 

1800 

4 

77 

5 

77 

9 

10800 


Erst bei einer einstelligen Zahl und 1 / i Min. Pause werden die Zahlen 
von der Patientin richtig reproduziert. 

Beispiel fiir die regelmaBige Form. 


Patient M.s 


C-Versuch: 


Reizzahl 


Reproduktion 


1' Pause 8 
5 
9 
5 
4 


620 

620 

620 

620 

620 


V Pause 5 620 

620 

620 

620 


>V Pause 8 


620 

620 

620 


Alle Versuche, den Patienten von der Zahl 620 abzubringen, waxen 
vergeblich. Zuerst spricht er die Reizzahl jedesmal richtig nach, um 
dann nach der Pause mit dein Tone groBer GewiBheit die stereotype 
Zahl zti nennen. Zwischen diesen beiden sehr differenten Fallen gibt 
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ee die mannigfachsten Zwischenstufen. Ich fiihre auch hierfur ein Bei- 
spiel an, um zugleich die GrdBenvariation des geistigen Blickfeldes fur 
die Zahlenapperzeption zu zeigen. 

Patient C... .e. 

C....e hat die Stammzahl nicht konfabuliert, sondem aus den 
gegebenen Reizzahlen gebildet. 

Letzte Reproduktion von B 940 780 (statt 914 785). 

C-Versuch: 


Reizzahl 

Reproduktion 

Analyse des Fehlers 

1' Pause 938 

985 780 | 

3 oder 4 Ziffem stammen aus der 
vorletzteu Reizzahl, 1 oder 2 
Ziffern aus der letzten, 1 freier 
Fehler (5). Falsche Einstellung. 

*/«' Pause 176 

785 870 j 


395 

785 870 


usw. 

USW. 

Dauernd falsche Einstellung. Das 
gleiche Ziffern material in ver- 

. 

. 

schiedenen Variationen wieder- 

. 

. 

holt. 

4 

7 589 


5 

/ 85 98o 


usw. 

usw. 


8 

7 985 


l /t Pause 8 

7 585 


6 

7 985 

sehr zogernd, auf er- 
1 neutes Nachfragen in 
zweifelhaftem Tone 

6 


5 

| 7 985 

i wieder darauf sich 
verbessernd rait un- 



sicherer Stimme 5. 


9 

6 

Iterat. der vorletzten Reizzahl. 

5 

5 


4 

4 


2 

2 

! 

• 

• 


nach r Pause 
Eeizzahl 

Reproduktion 

- ■= -- 

Analyse des Fehlers 

i 


8 

8 

r. 

6 i; 

6 | 

r. 

5 

6 I 

Iterat 

9 1 

9 

r. 

5 

5 

r. 
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Auch in dem auBeren Verhalten fiel mir ein gewisser Unterschied 
zwischen den Kranken mit dem unregelmaBigen und dem mehr regel- 
maBigen Typ auf. Die Kranken, die die stereotype Zahl mit der Auf- 
merksamkeit fester fixierten, zeigten mehr eine torpide Form von De- 
menz, wahrend sehr unregelmaBig iterierende eine mehr erethische 
Form aufwiesen. Doch ist die Zahl der Beobachtungen zu gering, als 
daB ich hieruber etwas Definitives sagen kdnnte. 

Schon in der Begriffsbestimmung dieser Fehlerkategorie ist aus- 
gedriickt, daB nicht immer eine ganze Zahl iteriert wird, sondem bis- 
weilen nur einzelne Ziffem stereotyp wiederkehren, wahrend das vibrige 
Ziffemmaterial der Reizzahlen richtig reproduziert wird. Es handelt 
sich dann um den nicht sehr haufigen Vorgang einer partiellen stereo- 
typen Iteration. Einen Gegensatz zu diesen weniger fehlerhaften Re- 
produktionen bilden die stereotypen Iterationen der Patienten mit 
„0-Werten“. Diese hochgradig schwachsinnigen Personen schwatzen 
oft infolge ihres Rededranges in der Pause und wahrend der Repro- 
duktion unsinnige, oft ganz unverstandliche Worte. Aber auch bei 
diesen „0-Wertleistungen“ findet sich nicht selten noch eine deutliche 
stereotype Iteration (s. o.). 

Beispiel. 

Frau R....r. O-Wert bei B. 

7„ Min. Pause. 

Reizzahl Repruduktion 


8 

6 

5 

9 

5 

9 

o 


— Meta usw. 

36 

6 

—Meta, Mecklenburg, Frau R-r 

usw. 36 

6 

— Mecklenburg, Frau R....r, 
zwischendurch werden jetzt alle 
moglichen Zahlen genannt. ’ 


Sogar bei der Produktion des ganz unsinnigen verbalen Materials 
kommen Perseverationen vor. Das Verstandnis fur den Unterschied 
zwischem verbalem Material und Ziffern scheint verloren gegangen zu 
sein. Durch den Reiz der Fragestellung werden einige uberwertige 
Klangbilder ins BewuBtsein gerufen. Diese werden als Reaktion auf 
den Pragereiz mit einem gewissen Gefiihl der Bestimmtheit reprodu¬ 
ziert. Gradatim gehen dann wieder die sprachlichen AuBerungen in 
konfuses, verwaschenes Gefasel iiber. 

Eine der stereotypen Iteration in mancher Beziehung ahnliche 
Fehlerart haben Muller und Pilzecker beschrieben (1. c.). Sie beob- 
achteten bei den Untersuchungen mit der Treffermethode, daB bei den 
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Reproduktionen „eine Silbe, die aus irgendeinem Grunde die Aufmerk- 
samkeit auf aich gezogen hatte, an einer ganzen Reihe von Tagen als 
falsche Silbe wiederkehrte und sozusagen zur habituellen Aushilfssilbe 
geworden war“. In derselben Weise ist auch fur unsere Kranken die 
stereotyp wiederkehrende Zahl als habituelle Aushilfszahl anzusehen. 
Diese Aushilfszahl wird vikariierend reproduziert, wenn die Versuchs- 
pereon die richtige Zahl wegen zu geringer Haftbarkeit nicht mehr 
wiederholen konnte, oder auch wegen Energielosigkeit — ungeniigende 
Hinlenkung der Aufmerksamkeit auf die Zahl — nicht wiederholen 
wollte. Die Stbrungen der betreffenden psychischen Funktionen muBten 
schon hochgradige sein, damit eine stereotype Iterationsreihe zustande 
kam. Es fand sich stets zugleich auch eine vorgeschrittene Demenz 
der Kranken. 

Auch bei anderen Arten von Demenz (prasenile, senile Demenz, 
angeborener Schwachsinn) ist eine starke Neigung zum Perseverieren 
beschrieben worden. Anderereeits kommt sie in geringerem Grade 
auch bei akuten Ermudungszustanden Gesunder haufig vor. Die letzte 
Tatsache macht es wahrecheinlich, daB ebenso bei den dementen Kranken 
ihr notorischer Ermiidungszustand ein wichtiges Moment fur das Zu- 
standekommen der gehauften Iteration ist. DaB aber auBerdem noch 
andere Faktoren im Spiel sind, konnen wir daraus ersehen, daB nur 
ein Teil der verblodeten Paralytiker hochgradige Iterationsformen 
(stereotype Iteration) zeigt. Moglicherweise bestand bei diesen Kranken 
schon in gesunden Zeiten eine starkere Perseverationstendenz. Diese 
nahm dann unter dem EinfluB der Krankheit exzessive Formen an und 
fuhrte zu dem eben geschilderten Iterationstyp. Zu unterscheiden von 
dem hier in Rede stehenden Iterationsvorgang sind die bekannten Verbi- 
gerationen und Perseverationen der Katatoniker. Diese sind bekanntlich 
nicht auf Merkstdrungen, sondem nur auf Willensstorungen zuriickzu- 
fiihren. Bei den abgelaufenen, in Verblodung geendeten Stadien der 
Dementia praecox habe ich dagegen die gleichen Iterationsformen wie 
hier beobachtet. 

Die Horfehler, die Vieregge in seiner Arbeit erwahnt, habe ich 
nicht als Fehlertyp gelten lassen. Sie muBten zum Teil wenigstens auch 
dem Versuchsleiter zur Last gelegt werden. Auf keinen Fall darf ein 
wirklicher Horfehler den iibrigen Fehlern gleichgeachtet werden. Wenn 
ich mich fest davon iiberzeugen konnte, daB ein Horfehler vorlag — ich 
habe ihn nur sehr selten konstatieren konnen — so habe ich die Repro- 
duktion nicht in das Protokoll aufgenommen, sondem unberiicksichtigt 
gelassen. 

Bisher sind im wesentlichen die unter verschiedenen Priifungs- 
bedingungen gewonnenen Durchschnittsleistungen untersueht worden. 
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Im folgenden soli kurz noch auf die Einzelleistungen der Versuchs- 
personen eingegangen werden. Es soli durch diese Betrachtung die 
Frage beantwortet werden, ob und bis zu welchem Grade die einzelne 
Versuchsperson einen ganz bestimmten Fehler bevorzugt. Es sind dar- 
auf hin alle A-Reproduktionen untersucht worden. Bei 18% der Kran- 
ken lagen zu wenig feblerhafte A-Reproduktionen vor, um daraus ein 
Urteil iiber einen bestimmten Fehlertyp abgeben zu konnen. Bei wei- 
teren 16% dominierte kein Fehlertyp, sondem es fanden sich die ver- 
schiedensten Fehler in ziembch gleicher Verteilung. Bei 28% fiel die 
Haufigkeit der Ausfallfehler auf 1 ). Diese Kranken lassen sich wiederum 
in zwei verschiedene Gruppen teilen. Die erste Gruppe (8% aller Kran¬ 
ken) schien die Zahl gleichsam als Ganzes zu umspannen, dabei entfiel 
ihr dann bald an dieser, bald an jener Stelle der Zahl eine einzelne 
Ziffer. Die Kranken der zweiten Gruppe (20% der Patienten) waren 
dagegen entweder iiberhaupt nicht zu einer Reproduktion zu bewegen*), 
wenn die Zahl den BewuBtseinsumfang iiberragte, oder hielten sich nur 
an einen Teil der Zahl 8 ) und ignorierten den Rest. Sie waren ausnahms- 
los hochgradig verblodet. Alle hatten bei C 0-Werte, und auch nur 
zwei reproduzierten noch bei B kleine Zahlen. Bei weiteren 6% domi- 
nierten die Iterationsfehler. 10% der Kranken zeigten eine ausgespro- 
chene Vorliebe fur freie Fehler. Bei 18% der Versuchspersonen fiel 
die Haufigkeit der vollkommenen Stellungsfehler auf. Doch nur bei 
2% kamen sie isoliert vor. Bei alien anderen fanden sich auch freie 
Fehler und zwar z. T. ebenso haufig wie Stellungsfehler. Bei der Halfte 
fanden sich auBerdem noch in wechselnder Haufigkeit Iterativ- und 
unvollkommene Stellungsfehler. 

Trotz der Haufigkeit der Ausfall- und der vollkommenen Stellungs¬ 
fehler war ein gleichzeitiges Vorkommen dieser beiden Fehlerarten bei 
ein und derselben Person nur eine groBe Seltenheit. Nur eine einzige 
Person machte ohne Unterschied bald den einen, bald den anderen 
Fehler. Dagegen kam eine Kombination von unvollkommenen Stel- 
lungsfehlem und Ausfallfehlem haufiger vor. Bei 4% der Kranken war 
die Kombination dieser beiden Fehler sogar vorherrschend. 

Aus diesen Angaben geht hervor, daB einzelne Kranke ganz ver¬ 
schiedene Fehlerarten einseitig bevorzugen. Das kann nur auf Unter- 
schieden in der Aufmerksanikeits- und Gedachtnistatigkeit [Vorstellungs- 
typus 4 )] beruhen. Je nachdem ein fluktuierender (distributiver) oder 

') Da von machten 16° 0 daneben noch in groBerer oder geringerer Haufigkeit 
und Mannigfaltigkeit andere Fehler. 

2 ) 8% von ihnen. 

s ) 6% hielten sich an den Anfang, andere 6% an das Ende der Zahl. 

4 ) Hieriiber geben eingehend Auskunft die Arbeiten von G. E. Muller: 
Analyse der Gedachtnistatigkeit und des Vorstellungsablaufes (Zeitschr. f. Psych. 
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fixierender Aufmerksamkeitstyp 1 ), ein analytisches oder synthetisches 
Gedachtnis, ein Gedachtnis mit starker oder geringer Perseverations- 
tendenz tatig ist, hauft sich bei den Reproduktionen die eine oder die 
andere Fehlerart. 

Durch die normale Psychologie ist nachgewiesen worden, daB das 
synthetische Gedachtnis Stellungsfehler, das analytische Ausfallfehler 
begunstigt. Bei unseren Kranken kdnnen wir nur die kleinere Gruppe 
der Ausfallfehler (8%) mit diesem Gedachtnistyp in Zusammenhang 
bringen. Bei der Mehrzahl der Kranken, die Ausfallfehler bevorzugen 
(20%), hat der hochgradige geistige Zerfall jede elektive Gedachtnis- 
tatigkeit zerstbrt. Diese Kranken reflektieren rein mechanisch gleich- 
sam wie ein unvollkommenes Echo nur einen Rest des vorgesprochenen 
Kiangbildes. Ein Teil dieser Kranken scheint iibrigens durch einen 
fixierenden Aufmerksamkeitstyp zu solchen Ausfallfehlern pradisponiert 
zu sein. Diese Personen klammern sich an einen ihrem BewuBtsein 
entsprechenden Teil des Kiangbildes und ignorieren seine iibrigen Ak- 
korde (einen ganzen Zahlenabschnitt). Das Entstehen von manchen 
anderen Auslassungs- und vielen freien Fehlem scheint durch den 
fluktuierenden Aufmerksamkeitstyp begunstigt zu werden. Beim Re- 
kapitulieren des in toto erfaBten Kiangbildes werden einzelne distinkte 
Tone (einzelne Ziffem) nicht richtig getroffen (freie Fehler) oder aus- 
gelassen (Ausfallfehler). Betreffs der Iterationsfehler ist dem friiher 
Gesagten an dieser Stelle nichts hinzuzufiigen. 

Haufig ist ein spezifischer Fehlertyp bei den Reproduktionen nur 
angedeutet, nicht selten fehlt er ganz. Es ist moglich, daB das in ge- 
sunden Tagen anders war, daB die mit einer ausgepragten psychischen 
Funktion zusammenhangende Vorliebe fiir einen bestimmten Fehler 
durch den nivellierenden KrankheitsprozeB ausgeloscht wurde. Um- 
gekehrt darf bei Vorhandensein eines Fehlertyps, der auf eine einseitig 
ausgepragte psychische Funktion zuriickzufuhren ist, nicht gefolgert 
werden, daB die letztere sich von den Zeiten geistiger Gesundheit her 
erhalten hat. 

Der augenblicklich vorherrschende Symptomenkomplex ist oft von 

u. PhyB. d. Sinnesorg., Erg.-Bd. 5) und von E. Meumann: Die Methoden zur 
Ftststellung des Vorstellungstyp (Exp. Padagog. Bd. IV). Derselbe: Okonomie 
nnd Technik des Gedachtnisses. 

’) Besonders Sante de Sanctis (zit. nach Specht: fiber das path. Ver- 
halten der Aufmerksamkeit, III. KongreB ffir exp. Psychologie) verdanken wir 
Aufgchifisse fiber den Aufmerksamkeitetypus bei den einzelnen Geisteskrankheiten. 
Er unterscheidet Fixation (Erfassen eines Bildes in der Zeiteinheit) und Distri¬ 
bution (simultanes Erfassen mehrerer Bilder). Bei den Manischen fand er distri¬ 
butive Hyperprosexie. Bei den Paralytikern ging der distributive Aufmerksam- 
keitstypus schnell verloren, statt dessen trat bis zum Erloschen der psychischen 
Funktionen ein fixierender Typus ein. 
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tJbersichtstabelle. 



A-Vcrsuch 

B-Vereuch 

C-Versuch 

G. 

o. 

z. 

fr. = 25%*) 

fr. 

= 26,1%*) 

fr. 

= 31,6%*) 




au. = 21,7% 

au. 

= 16,1% 

au. 

= 19,3% 




unvst. = 8,3% 

unvst. 

= 9,9% 

unvst. 

= 5,2% 




vst. = 23,3% 

vst. 

= H.8% 

vst. 

= 1,8% 




interit. = 8,3% 

interit. 

= 21,8% 

interit. 

= 38,6% 




intrait. = 13,3% 

intrait. 

= 3,7% 






sterit. 

= 1 .3% 







add. 

= 9,9% 

add. 

= 3,5% 

G. 

u. 

z. 

fr. = 19,0%*) 

fr. 

= 35,3%!) 

fr. 

= 28,2%*) 




au. = 29,3% 

au. 

= 20,4% 

au. 

= 28,2% 




unvst. = 18,5% 

unvst. 

= 10,7% 

unvst. 

= 7,7% 




VS 8 . = 11,4% 

vst. 

= 10,8% 

vst. 

= 12,8% 




interit. = 10,9% 

interit. 

- 9,6% 

interit. 

= 20,5% 




intrait. = 10,3% ! 

! intrait. 

= 8,6% 






: ! 

sterit. 

= 2,2% 

sterit. 

= 2,6% 




add. = 0,5° o | 

add. 

= 1,1% j 


- 

Abs. 

f. 

Z.2) 

fr. = 22,8% ! ) 

fr. 

= 29,6%*) : 






au. = 41,1% 

au. 

= 23,9% 






unvst. = 9,3% 

unvst. 

= 5,6% 






vst. 12,5% 

vst. 

= 5,6% 






interit. = 2,0% 

interit. 

=■ 5,6% 






intrait. = 8,3% 

intrait. 

= 8,5% 






add. = 4,0% 

add. 

= 12,7% 






konf. Z. 

= 8,5% 1 




*) Der Ge8&mtfehler 

fr. = freier Fehler, 

au. = Ausfallfehler, 

unvst. = unvollkommene Stellungsfehler, 

vst. = vollkommene Stellungsfehler, 

intent. = Interiterationsfehler, 

intrait. = Intraiterationsfehler, 

add. = Hinzufiigungsfehler, 

konfab.Z.= konfabulierte Zahl. 

sterit. = Ubergang zur stereotypen Iteration oder beginnende stereo¬ 
type Iteration (zweimalige bis viermalige Iteration der gleiohen 
Zahl). 

2 ) Die im Bereiche der Abs. f. Z. vorkommenden stereotypen Iterationen 
sind von der Tabelle ausgeschlossen worden, da sie nicht in gleichen Prozentsatzen 
wie die iibrigen Fehler anzugeben sind. 
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ausschlaggebendem EinfluB aul den Ablaui der psychischen Funktionen. 
Dieser EinfluB ist stets ein negativer; die Leistung wird in einseitiger 
Weise hochgradig fehlerhaft. In solchen Fallen ist nicht der ursprfing- 
liche geistige Habitus, sondem die augenblickliche Krankheitsphase das 
Bindeglied zwischen Individuum und Fehlertyp. 

Ein weiteres Eingehen auf die zuletzt angeregte Frage ist im Rahmen 
dieser Arbeit nicht mbglich. Die Reproduktionen der Paralytiker geben 
wohl eine gute tXbersicht iiber das Gesamtgebiet der fehlerhaften Re¬ 
produktionen; denn die Mannigfaltigkeit des Krankheitsprozesses (ma- 
nische, melancholische, katatonische, demente Phasen) hat eine auBer- 
gewohnliche Reichhaltigkeit der verschiedenen Fehlerarten zur Folge. 
Dagegen wird das genauere Verhaltnis der einzelnen Fehlertypen zu 
bestimmten psychischen Storungen besser an solchen Psychosen stu- 
diert, die einen einzelnen Symptomenkomplex in elektiver Weise bevor- 
zugen. 

Nebenstehend bringen wir noch eine Ubersichtstabelle fiber die 
Haufigkeit der einzelnen Fehlerarten bei den G. o. Z., G. u. Z. und 
abs. f. Z. unter den verschiedenen Prfifungsbedingungen des A-, B- 
und C-Versuchs. 
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Zwei sexologische Themen: 

1. Die Zeugung im Rausche und ihre sehadliehen Folgen. 

2. Die „inadiiquate“ Keimmischung (Keimfeindschaft). 

Von 

Medizinalrat Prof. Dr. P. Nacke (Colditz i. Sa.). 

(Eingegangen am 26. Juni 1912.) 

Das Gebiet der Sexologie weist eine ungeheure Menge spezieller 
Probleme auf und man fangt endlich allmahlich an, mehr und mehr 
die Bedeutung dieses neuen wissenschaftlichen Zweiges der Medizin 
fiir das praktische Leben einzusehen, weshalb verschiedene, darunter 
auch ich, wiederholt die Errichtung eigener Lehrstiihle fiir diese 
modcme Disziplin an unseren Hochschulen verlangten. Der gewohn- 
liche praktische Arzt hat davon an der Universitat bis jetzt nichts oder 
nur blutwenig gehort. Er steht daher in der Praxis sexologischen Dingen 
gegeniiber gewohnlich recht hilflos da und geht an den meisten achtlos 
voriiber. Er kann dadurch, und zwar durch Unterlassen von guten 
Ratschlagen, die oft ein bedrohtes Familiengliick wiederherstellen 
konnten, viel schaden. Darum sollte die Sexologie auch Examenfach 
werden. Bei der immer mehr anerkannten Bedeutung derselben fiir 
die gesamte Kulturentwicklung. namentlich fiir Kunst und Religion, 
kann man erst einen richtigen t'berblick iiber das Ganze des Welt- 
getriebes gewinnen, wenn man sexologiscb geschult ist. Hinter den 
Kulissen der Weltgeschichte und des Verbrechens spielt schon seit 
langem das: cherchez la femme, eine groBe Rolle. 

Hunger und Liebe sind ja die Triebfedem, wenn nicht von allem, 
so doch von sehr viclem Gcschchcn, und es kommt nur darauf an, 
die Liebe in ihren vielen Schattierungen und Masken zu erkennen. 
In Ermangelung eigener Kenntnis, aber doch von einem gewissen Ahnen 
erfiillt, hat man seit langem einigen sexuellen Dingen eine groBere 
Beachtung geschenkt, sich aber freilich nur wenig Miihe gegeben, ihnen 
auf den Grund zu gehen. So findet man sie denn meist ganz kritik- 
los immer wieder erwahnt und wie die ewige Seeschlange ziehen 
sie sich von einem Buche zum anderen. Dazu gehoren unter anderem 
auch die obigen zwei Themen, die wir heute etwas naher besprechen 
wollen. Das eine spukt seit langem schon in den Kopfen vieler herum, 
dfis andere dagegen ist neueren Ursprungs. 
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1. Die Zeugung im Rausche and ihre schadlichen Folgen. 

Die erste, wirklich kritische Arbeit iiber diesen interessanten 
Gegenstand glaube ich selbst im Jahre 1908 gebracht zu haben 1 ) und ich 
beruhrte ihn dann wieder spater einrual (b). Freilich hat, wie ich nach- 
traglieh aus Bayerthal*) ersehe, Binswanger unter den atiologi- 
schen Momenten der Epilepsie auch der Zeugung im Rausche gedacht. 
Er war dabei in der Hauptsache zu meinem skeptischen Standpunkte 
gelangt und hat ahnliche kritische Forderungen gestellt wie ich. In meiner 
ereten zitierten Arbeit (a) suchte ich zuerst einmal die Schwierigkeit 
des Nachweises eines Rausches darzustellen, sodann des Nachweises, 
daB Zeugung stattgefunden hatte. 

Ich brauche hier nicht auf das Heikle der Definition „Rausch“ 
naher einzugehen. Ich will hierbei nur an die zwei extremeu Beurteilungen 
desselben erinnem, an die der Abstinenzler einer- und der Juristen 
andererseits. Beim Volk bedeutet ,,Rausch“ bereits einen ziemlich 
hohen Grad von Betrunkenheit im medizinischen Sinne. Daher kann 
die Ehefrau in gutem Glauben den Rausch ihres Mannes ableugnen. 
Aber auch sonst darf man ihren Angaben nicht ohne weitercs trauen, 
da sie auBer liigen auch einen Gedachtnisirrtum begehen kann, besonders 
wenn die Sache weit zuruckliegt. Es fragt sich aber vor allem, welcher 
Grad von Rausch — oder, wenn man lieber will, von akuter Alkohol- 
intoxikation, da einmal auch eine solche ohne Rausch stattfinden kann 

— notig erscheint, um minderwertige Kinder zu erzeugen. Hierbei ist 
klar, daB ceteris paribus der Gesundheitszustand desTrinkers und seines 
Partners sehr mitspricht, da bei schon an sich geschadigten Keimplasmen 
die Alkoholmenge eine viel geringere zu sein braucht, als bei gesunden. 
Andererseits ist der Akt der Zeugung in concreto oft schwer nachzu- 
weisen. ,,Man muB namlich sicher sein — schrieb ich damals (1. c., a) 

— daB das Weib I. weder vor noch nachher mit einem anderen Manne 
geschlechtlich verkehrte und 2. der Mann mit ihr nur dies eine Mai 
zu tun hatte.“ Sich aber unbedingt auf die Angaben der Frau zu ver- 
lassen, ist sehr triigerisch, namentlich in den unteren Schichten. Und 
wenn sicher oder sehr wahrscheinlich kurz hintereinander der Coitus 
stattfand, wer will dann sagen, welcher der befruchtende war, worauf 
es uns doch vor allem ankommt ? Manche Frauen wollen zwar gefiihlt 
haben, wann die Empfangnis stattfand, doch ist das 1. sehr selten und 
2. mehr als problematisch. 

l ) Niicke a) Die Zeugung ini Rausche und ihre schiidlichen Folgen fur die 
Kachkommensehaft. Neurol. C’entralbl. 1908. Nr. 22. — b) Der Alkohol als de- 
generierende Ursache. Reichs-Med.-Anz., 2. Februar 1912. 

*) Bayerthal a) Zur Atiologie des angeborenen Nchwachsinns. Neurol. 
Centralbl. 1910. — b) Jahresbericht iiber die sdhuliirztliche Tatigkeit an der 
stadtischen Hilfsschule in Worms (Schuljahr 1908/9). 
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Aber noch viel schwieriger ist es, fiihrte ich weiter aus, den Zusam- 
menhang zwischen wirklich stattgehabtem Rausch —der aber zurKon- 
trolle des Lesers genau beschrieben werden miiBte—und dem gleich- 
falls festgestellten einzigen Beischlaf klarzulegen. Wir miiBten nam- 
lich weiter, sagte ich, ,,1. eine Krankheit oder Mindeiwertigkeit des 
Weibes und 2. eine solche des Mannes ausschlieBen, die zur Zeit des 
Beischlafs bestanden, um allein dem Rausche den eventuellen Schaden 
in die Schuhe zu schieben." Wie schwer ist es aber, solches zu erweisen, 
wenn Jahre vergangen sind, zumal auch die korperliche oder geistige 
Minderwertigkeit nur eine ganz voriibergehende gewesen sein kann 
(z. B. Schreck, Sorgen) und zurzeit nicht mehr besteht. Noch bedenk- 
licher ist es jedoch, daB man stets eine latente angeborene oder er- 
worbene Krankheitsanlage oder Minderwertigkeit, die an sich schon 
den Keim schadigen konnte, selbst durch die genaueste Untersuchung 
der Zeugenden nie sicher auszuschlieBen vermag. Sollten aber alle dicse 
Punkte erledigt sein, so wiirde zu einem sicheren SchluB noch eine 
Vorbedingung treten miissen, die ich eigentlich an die Spitze dieser 
Untersuchung hatte steilen sollen, namlich der Nachweis, daB 1. Alko- 
hoi in die Samenzellen oder das Ovulum selbst eingedrungen ist; 2. dort 
Strukturveranderungen veranlaBte und diese 3. die beobachteten Krank- 
heitserscheinungen setzten. Diese unerlaBliche Vorbedingung wird von 
den meisten zwar als schon gelost betrachtet, ist es aber zurzeit nicht, 
daher immer noch Hypothese. Ich schloB damals meine Arbeit mit dem 
Satze, daB ich zurzeit keinen einzigen Fall der Literatur kenne, der 
obigen streng wissenschaftlichen Anforderungen — auch auBerhalb 
der soeben besprochenen Vorbedingung — gerecht wird. Ich for- 
derte die Leser auf, mir solche zu nennen, obgleich ich zugeben 
wolle, daB es solche Falle, wenn auch sehr selten, geben konne 1 ). 

In der langen Zeit bis jetzt hat nur ein einziger dies getan, und zwar 
Holitscher 2 ), der 3 Falle ganz kurz mitteilte, die meiner Kritik 

') Nach Erscheinen meiner ersten Arbeit (a) schrieb mir ein geist- und ge- 
dankenreicher, vielerfahrener Sexolog folgendes: „Auch Ihr Feldzug gegen die 
Bla8tophthorie ist fur mich ein wahres Vergniigen. Hohlkopfe, Fanatiker und 
Namenklaturjongleure rings. Mit aufgeblasenen Backen: Wir Wissenschaftler! 
Wir Volksretter! Wir Obermoralischen! Liiftet man den Zipfel, ist alles Quatsch. 
Als ich meine Frau mal aus einer Mutterschutzversammlung abholte, stand ge- 
rade X. auf der Tribune zum SchluBwort: ,Den MaBigen gilt unser Kampf, 
meine Herrschaften, den MaBigen und nicht den Trinkern. Aus den MaBigen ent- 
wickeln sich erst die Trinker. Principiis obsta usw.‘ Der Fanatismus der Ein- 
seitigen auf der Basis von blastophthorischem Humbug: nichts als Denkfaulheit 
und Vereinsmeierei. Jetzt, nach der griindlichen Abfuhr, hat kein Forellen* 
schwarmer mehr die Ausrede, die Sache sei noch nicht entlarvt.*, 

2 ) Holitscher: Die Zeugung im Rausche und ihre schadlichen Folgen fiir 
die Nachkommenschaft. Intemat. Monatsschr. zur Erforschung d. Alkoholism. 
usw. Juli 1909. 
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standhalten sollten. Freilich hat er keinen ,,Rausch" festgestellt. 
Ich gebe ihm aber recht, daB auch vielleicht ohne einen solchen eine 
akute Alkoholvergiftung eine akute Keimschadigung bewerkstelligen 
k&nn, z. B. in dem 1. Falle, wo der Betreffende 15 Glas Bier getrunken 
hat. Die akute Vergiftung gibt sich aber doch zumeist als Rausch zu 
erkennen, daher ist dieser bis zu einem gewissen Grade ein Index dafiir. 
Selbstverstandlich muB aber dann, wegen eines eventuellen Zusammen- 
hangs, stets Trunksucht oder eine sonstige blastophthorische Minderwertig- 
keit der Betreffenden vorher ausgeschlossen sein, was auch in den Fallen 
Holitschers wohl der Fall gewesen ist. Sie erscheincn aber trotzdem 
nicht einwandfrei, da aus der ganz summarischen Berichterstattung 
nicht hervorgeht, ob Verf. wirklich genau iiber die Gesundheitsver- 
haltnisse zur Zeit der Zeugung unterrichtet war. Es bedarf vielleicht 
manchmal nur geringer UnpaBlichkeiten oder Einwirkungen von Schreck, 
Sorge usw., um die Keimzellen zu affizieren, Vorgange, die nur gewiB 
selten den Arzt aufsuchen lassen und spater gar zu leicht vergessen wer- 
den. Auch hat Holitscher wohl kaum die Eltem, GroBeltem usw. 
genau psychiatrisch-psychologisch untersucht. Endlich hat er nicht 
bewiesen, daB es sich nur um einen einzigen Coitus handelte. Auch 
das wird hinterher nur zu oft vergessen, ob ein oder mehrfacher Bei- 
schlaf stattfand, und das ist ja wesentlich. Aber auch schleichende Sto- 
rungen der Genitalien usw. oder schleichende Erkrankungen des Kinder- 
hims konnen unbekannt bleiben, von latenter Krankheitsanlage ganz 
abgesehen. Kurz, man sieht, Holitscher hat sich die Sache ziem- 
lich leicht gemacht und bloB eine gewisse Wahrscheinlichkeit 
seiner These erbracht. Holitschers Falle sind z. Z. die mir einzig 
bekannten, somit ist die Ausbeute eine recht geringe! 

Meine Arbeit hat aber wenigstens noch zwei andere Autoren ver- 
anlaBt auf die Sache selbst einzugehen: Hoppe 1 ) und Bayerthal 2 ). 
Ereterer beruft sich vor allem als indirekte Beweise auf die Massen- 
untersuchungen Bezzolas, die mir aus Referaten natiirlich bekannt 
waren. Bezzola hatte namlich gefunden, daB in der Schweiz unter 
mehr als 8000 Tmbezillen in den Jahren 1880—90, die meisten zu Fest- 
zeiten, besonders aber zur Weinlese und zum Fasching, wo die Rausche 
so haufig sind, gezeugt worden waren*). Gerade diese Untersuchungen 
erfiillen aber nicht unsere Hauptforderungen, daB l.Vater und Mutter 
zur Zeit der Zeugung korperlich und geistig gesund sein sollen, womoglich 

l ) Hoppe: Die Zeugung im Rausche. Centralbl. fur Nervenheilk. u. Psych. 
1. Marzheft 1909. S. 161 ff. 

*) 1. c (sub a, b). 

*) Gruber und Riidin (s. spater) sagen hier beziiglich: „Die Moglichkeit 
der Keimvergiftung durch Alkohol liegt jedenfalls, wenn sie besteht, auch in einer 
ganstigen Zeugungszeit vor und konnte hochstens eine geringere (im Texte steht 
falsehJicherweise: eine groBere) Widerstandsfahigkeit der Keime bedingen...“ 
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auch die Aszendenz; 2. daB Rausch wirklich bestand; 3. daB der be- 
fruchtende Reischlaf der einzige war und nur mit dem Betreffen- 
den ausgeiibt wurde. Es wird ja wohl von wenigen bezweifelt wer- 
den — Hoppe scheint allerdins dazu zu gehoren — daB gerade Trin- 
ker zu solchen Festzeiten sich mehr als sonst betrinken, anderenteils 
auch die Psychopathen aller Art, und das um so mehr, als sie Al- 
kohol oft schlecht vertragen. Dadurch wird die Libido gesteigert und 
es wird wahrscheinlich dann von ihnen auch mehr gezeugt als sonst. 
Feststehend ist es, daB nach solchen Festzeiten die Zahl der Geburten 
iiberhaupt, besonders der unehelichen, zunimmt, wie auch die der 
Geschlechtskrankheiten. Damit ist schon gezeigt, wie wenig be- 
weisend die Zahlen Bezzolas sind, und das erklart sogar Forel 1 ) 
und femer tun dies Gruber und Riidin 2 ), wahrend sie von ande- 
ren, z. B. Bayerstal, ruhig hingenommen werden. Dieselben 
oder ahnliche Fehlerquellen liegen aber auch den Untersuchungen 
Bayertals (1. c.), Lippichs oder gar Bournevilles (siehe Hoppe) 
zugrunde. Demselben Vorwurf der Vieldeutigkeit unterliegen endlich 
auch die Massenuntersuchungen von Totgeburten, Verbrechen 8 ) imd 
Epilepsie 4 ) solcher, die in jenen kritischen Zeiten gezeugt wurden, 
ganz abgesehen davon, daB sie noch durchaus weiterer Naclipriifung 
benotigt sind. Bei solchen schwierigen Zusammenhangen 
sind statistische Massenuntersuchungen nie entscheidend. 
Sie konnen uns nur gewisse Hinweise geben, eine Moglich- 
keit eines solchen Zusammenhangs, mehr aber nicht 6 ). Nur 

*) Forel: Alkohol und Keimzelle. Munch, raed. Wochenschr. 1911, Nr. 49. 

2 ) Gruber und Riidin: Fortpflanzung, Vererbung, Rassenhygiene. Miinchen, 
1911. Lehmann. 

8 ) Hoppe fiihrt die Zeugungskurven von Schweizer Verbrechem durch Hart¬ 
mann an, die eine ahnliche Kurve, wie die der Schwachsinnigen aufweisen. Des- 
gleichen sollen in Frankreich Totgeburten haufiger sein als sonst (Hoppe) und ebenso 
in Salzburg, nach Schweighofers Untersuchungen, die Forel aber ebenfalls 
nicht fur beweisend halt und namentlich, wie auch die von Bezzola, durch 
Tierexperimente nachgepriift wissen rnochte. 

4 ) Fiir Epilepsie wird Rausehzeugung oft als Ursache herangezogen. Schon 
Forel steht dem etwas skeptisch gegeniiber, noch mehr Binswanger. Muller. 
Einige Beziehungen des Alkoholismus zur Atiologie der Epilepsie (Monatsschr. 
f. Psych, u. Neurol. £8. 1910) fand dagegen die Kurve der Epileptiker-Zeugungen 
ahnlich wie die dor Schwachsinnigen Bezzolas, nur das Maximum viel deutlicher 
ausgepragt. Auch das muB nachgepriift werden und ist, selbst wenn richtig, nicht 
eindeutig in der Erklarung. 

6 ) Eine absolut strenge Kritik ist aber auch bez. des Zusammenhangs von 
Alkohol und Psychose usw. sehr am Platz, die die Abstinenzler leider so oft vermissen 
lassen. Man muB naralich genau unterscheiden (s. Nacke, b), 1. ob Alkohol 
a lie in diese Psychose auslost, oder 2. nur als Mitursache oder endlich 3. dabei 
ganz unbeteiligt ist. Als alleinige Ursache findet sich Alkohol fast nur bei De¬ 
lirium tremens und gewissen periodischen Dipsomanen und dabei mufl wohl stetfl 
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eine groBe Sammlung einzelner, genau beobachteter Falle, 
die samtlich die Erfordemisse fur einen Zusammenhang erfiillen, koli¬ 
nen uns hier in der Erkenntnis weiter bringen. Waren wirk- 
lich diese Zeiten so kritisch fur die Erzeugung von Imbezillen, Ver- 
brechem, Epileptikern usw., so miiBte auch die Erzeugung von Geistes- 
und Nervenkranken damit in einem bestimmten Konnex stehen, und 
das ist wohl, soviel ich sehe, nicht oder nicht deutlich der Fall. Wenn 
der Mensch wirklich so gefahrlich ware, so miiBten femer besonders 
die ,,Hochzeitskinder“ gefahrdet sein, und das diirfte kaum der Fall 
sein. Das erste Kind ist zwar meist schwacher, auch oft geistig, als die 
folgenden Kinder, aber das liegt an sehr verschiedenen Momenten, 
die ich hier nicht anfiihren will. Wenn endlich nach Maria Lisch- 
newska (siehe Wulffen: Der Sexualverbrecher, Berlin 1910) wirk¬ 
lich die Mehrzahl der Kinder (? Nacke) in den unteren Schichten am 
Sonnabend und Sonntag, d. h. im Rausch gezeugt werden (? Nacke), so 
sollte man doch diese Sonnabends- und Sonntagskinder einmal unter- 
suchen, was wohl noch nicht geschehen ist. Aber der Rausch und die 
anderen Vorbedingungen miiBten naturlich nachgewiesen werden. 

Hoppe beruft sich weiter auf die Untersuchungen von Nicloux 
und Renaut, die das schnelle Eindringen des Alkohols in die Hoden- 
fliissigkeiten aufwiesen. Dem stehen aber andere gegeniiber, die 
gerade die spezieile Abwehrkraft der Hoden Giften gegeniiber 

noch eine Predisposition da sein. Haufiger ist er nur Mitursache und viel ofter 
noch ganz unbeteiligt. Nach neueren Untersuchungen. besonders von Stocker 
(Klinischer Beitrag zur Frage der Alkoholpsychosen, Jena 1910), wlrd es namlioh 
immer klarer, daB die meisten Alkoholpsychosen verkappte Falle von Dementia- 
praecox oder manisch-depressivem Irresein, Epilepsie usw % sind. Naturlich wirkt 
Alkohol aber auch hier deletarein. Man darf dann aber nicht sagen: der Alkohol 
hat die Krankheit erzeugt, sondem war nur Mitursache oder rein zufallig. I n der 
Wissensohaft soil nichts iibertrieben werden! Schon Bonho f fer hatte 
richtig gesagt: „Der Nachweis vorausgegangener Alkoholexzesse oder selbst der 
chronische Alkoholismus beweist noch nichts fiir die alkoholische Natur der gerade 
vorliegenden Psychose." Berze (Diq,hercditaren Beziehungen der Dementia prae- 
cox. Leipzig und Wien 1910) spricht sich bez. der Dem. praec. ahnlich aus wie 
Stocker und sagt femer mit Recht, daB man den Alkohol in der Aszendenz 
nicht ohne weiteres, ohne spezieile Priifung als Ursache fiir die Psychose der Kinder 
in An8pruch nehmen diirfe. Gruber und Riidin (1. e.) erklaren (S. 143) „daB 
die Frage der Wirkung des chronischen MiBbrauchs des Alkohols auf die Nach- 
kommenschaft noch umfassende Untersuchungen fordert, bevor eine richtige 
quantitative Abschatzung dieser Einfliisse moglich ist.“ Ribbert (Bayerthala) 
bezweifelt die keimschadigende Wirkung des maBigen Alkoholgenusses und Mott 
erklarte in einer Arbeit (the nervous system in chronic alcoholism) kiirzlioh auf 
Grund von 2000 Sektionen, daB der Alkohol im allgemeinen nur ein mitwirkender 
Faktor ist, die individuelle Anlage das wichtigste iitiologische Moment ware, auBer 
bei Korsakoff. Wenn also sogar die Frage der chronischen Alkohol- bzw. Keim- 
vergiftung so verschiedenartig beantwortet wird, um wie viel zweifelhafter muB 
es um die Saehe bei akuter Alkoholvergiftung stehen! 
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betonen. Sicher kommt es, wie Hoppe richtig sagt, haupt- 
sachlich auf die Menge des im Blute kreisenden Alkohols an 
und nicht auf den Rausch als solchen, der ja auch einmal fehlen 
kann. Wir wissen nur leider noch recht wenig von der Menge des 
Alkohols im Blute und in der Samenfliissigkeit und ihrem weiteren 
Schicksale. Die Menge scheint jedoch nur eine kleine zu sein, nament- 
lich im Hoden und besonders beim Rausch. Und wie lange bleibt der Alko- 
hol hier unzersetzt ? Auch fragt es sich, ob nicht eine elektive Heran- 
ziehung des Alkohols durch die Spermien stattfindet, da nach Roh- 
leder 1 ) wahrscheinlich dieselben im Samen in verschiedenen Reife- 
zustanden vorhanden sind und es wohl kaum kiihn erscheint, fiir sie eine 
verschiedene Anziehung zu Alkohol anzunehmen. Die Diffusion also 
scheint eine verschiedene zu sein. Man miiftte vor allem aber erst den 
Alkohol in den Spermatozoen, und zwar in alien mikrochemisch 
nachweisen 2 ), denn sonst hatte man keine Gewahr dafiir, daB nicht 
ein Spermatozoon ohne Alkohol gerade die Befruchtung bewirkt bat, 
worauf es ja doch allein ankommt. Nach Prof. Kayserling in Berlin 
(miindlich) wissen wir z. Z. noch gar nicht, ob Alkohol in die Spermien 
selbst eindringt. 

Wir dtirfen aber wohl weiter glauben, daB im allgemeinen nur die 
kraftigen Spermatozoen dem Alkohol gegeniiber mehr widerstands- 
fahig sind, und sie sind es ja wahrscheinlich, die in die Mikropyle im 
Kampfe um das Ziel eindringen, kaum die schwacheren, obgleich dies 
nach Rohleder nicht ganz ausgeschlossen ist. Es ist wohl auch mog- 
lich, wie Hoppe sagt, daB der Alkohol erst die sich bildenden Sperma- 
zellen beeinfluBt (resp. Eizellen) und so, spater, nach Ablauf des 
Rausches, auch das Kind schadigt. Weiter werden cet. par. even- 
ventuell die Samenkorperchen verschiedenen Widerstand dem Alkohol 
leisten, je nachdem die Trager derselben kraftig oder schwach, jtmg oder 
alt sind usf. So kann es vorkommen, daB Trinker sehr alt werden, 
auch eventuell gesu nde Kinder zeugen, wenn sie eben kraftig sind oder 
wieder kraftig wurden usw. Wenn also einmal ein Kraftiger, aber nicht 


J ) Rohleder: Die Zeugung beim Menschen. Leipzig 1911. 

2 ) Wenn Holitscher solchen Nach we is fiir iiberfliissig erklart, weil man ja 
den EinfluB des Syphilisgiftes auf das Gefiige der Spermien auch nicht wahrnehmen 
konne, so bin ich absolut nicht seiner Ansicht. Der Alkohol laBt sich mikro¬ 
chemisch in den Zellen gewiB nachweisen, das Syphilisgift nicht. Freilich konnen 
wir die dadurch wahrscheinlich ofter verursachte Strukturveranderung im Plasma 
z. Z.auch nicht erkennen, ebensowenig wie bei Lues. Holitscher geht aber so weit, 
zu sagen, daB auch andererseits Alkohol in den Spermien noch nicht fiir einen 
Kauaalnexus sprechen muB. Das ist freilich sicher, da noch weiter die Struktur 
veranderungen danach nachgewiesen werden miissen usw. Fehlt aber der Alko¬ 
hol darin, so werden wir (contra Holitscher) auch eine Anderung der Struktur 
und folglich danach iible Folgen wohl sicher ausschlieBen miissen. 
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Trinker, wie im Faile I bei Holitscher, 15 Glas trinkt, so ist es doch 
wohl noch fraglich, ob hier die doch immerhin geringe Alkoholmenge, 
die in den Samen gelangte und nur kurze Zeit einwirkte, imstande war, 
die als kraftig vorauszusetzenden Spermazellen wirklich so zu schadigen, 
im Gegensatz zu schon geschwachten 1 ) oder zu denen des gewohnlichen 
Potators. Dasselbe gilt auch bez. der Frau. Aber nicht nur die Menge 
des genossenen Alkohols kommt in Frage, sondem auch die Dauer der 
Einwirkung. Der Alkohol dagegen in der ubrigen Samenflussigkeit 
diirfte kaum direkten Schaden machen, hochstcns die Beweglichkeit 
der Spermien beeinflussen, ihre Lipoidhiille angreifen, die Chemie 
andem und so eventuell momentane Sterilitat herbeifuhren. In meiner 
zweiten Arbeit (b) machte ich ferner darauf aufmerksam, daB nach 
den schonen Studien von Grafenberg und Thies*) das Hoden- 
eiweiB ein dem iibrigen Korper gegeniiber artfremdes EiweiB dar- 
stellt. Damit ist auch die Moglichkeit einer anderen Einwirkung des 
Alkohols vielleicht gegeben. 

Nach diesen mikrochemischen und mikroskopischen Voruntersuchun- 
gen, die noch ganz fehlen und beim Menschen kaum durchfiihrbar er- 
scheinen, sind Experimente auBerst wichtig, und hier ist noch sehr wenig 
geschehen. Das kiinstliche Befruchten mit alkoholisierten Samen in 
Schalen oder in vivo hat widersprechende Resultate ergeben, so z. B. 
die Gunthers (Hoppe) und Jwanows 8 ). Letzterer zeigte, daB die Sper¬ 
mien von Saugetieren in sehr hohem Grade gegen Alkohol refraktarwaren 
und die kiinstliche Befruchtung damit leicht geborene, wohlentwickelte 
und gesunde Nachkommen erzeugte, im Gegensatz zum Einfiihren des 
Alkohols in den Organismus selbst, was Verf. so erklart, daB der ein- 
gefiihrte Alkohol beim Passieren der Blutbahn und der Driisen unter- 
wegs giftige Eigenschaften annimmt und ferner die Einwirkung des 
Alkohols auf junge Geschlechtszellen wahrend ihrer Wachstumsperiode 
eine viel starkere ist, als- auf entwickelte, ausgewachsene Spermatozoen. 
Also Anschauungen, die ich schon oben zum Teil vertrat. Fare’s be- 
kannte Versuche mit Alkoholinjektionen in Eier sind gewiB sehr inter- 
essant, lassen aber, -wie auch obige Versuche, keine unmittelbare An- 
wendung auf den Menschen zu. Am besten waren die Intoxikations- 
versuche an lebenden Tieren, obgleich auch sie fiir den Menschen nicht 

*) Hoppe scheint dem minderwertigen Zustande der Keimplasmen durch 
Krankheit, Entartung usw. der Trager keine groBe Bedeutung gegeniiber dem dnrch 
Alkohol beizumessen. Und doch diirfte vielleicht der erste Faktor der machtigere 
sein. Der Alkohol wird dann daa FaB nur zum UberflieBen bringen, also nur Ge- 
legcnheitsursache sein. 

*) Grafenberg und Thies in der Zeitschr. f. Immunitatsforschung, I#, 
H. 1/2. 

*) Iwanow: DerEinfluB des Alkohols auf die Spermatozoen von Saugetieren 
usw. (Russisch, ref. Munch, med. Wochenschr. 1912, S. 998.) 

Z. t. d. g. Xeur. u. Psych. O. XI. 15 
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entscheidend sein kdnnen. Chronische Alkohol vergiftung bei Tieren 
herbeizufiihren ist leicht, schwer aber eine nur geringe, die dem mensch- 
lichen Rausch nahekame. Beim Menschen vollzieht sich ja der Rausch 
binnen weniger Stun den. Dies beim Tiere nachzumachen ist schwer, 
weil wir nicht die Alkoholmenge kennen, die mit der beim Menschen zu 
vergleichen ware. Klinisch gibt sich der Rausch beim Tiere nur wenig 
und unsicher kund, und wenn er sehr deutlich ist, dann ist die Menge 
Alkohol, die eingefiihrt ward, jedenfalls nicht mit der eines gewdhnlich 
leichten Rausches beim Menschen zu vergleichen. Eine entsprechende 
Menge aber dem Tiere zu injizieren, geht wieder nicht an, weil dann 
eine plotzliche Uberschwemmung des Blutes mit Alkohol stattfindet, 
die der beim Menschen nicht entspricht. I 

Man erkennt aus dem Dargelegten wohl schon zur Geniige die kolos- 
salen Schwierigkeiten, die allein schon die blofien Voruntersuchungen 
bez. des Zusammenhangs von Alkohol und Keimschadigung dar- 
bieten 1 ). Streng genommen miiBten wir vorlaufig vollkom- 
men darauf verzichten einen wirklich wissenschaftlichen 
Beweis eines Kausalnexus zwischen Alkoholrausch und 
seinen angeblichen bosen Folgen zu liefern. Fur praktische 
Zwecke jedoch konnen wir wohl zurzeit auf die Vorunter¬ 
suchungen verzichten und uns mit einer mehr oder minder 
gratfen Wahrscheinlichkeitsdiagnose begniigen, wenn die 
fruher gegebenen Haupterfordernisse wenigstens erfullt 
sind. Dies geschah einigermaOen in den Fallen Holitschers. 

Bayerthal (a) weist mit Recht darauf hin, dafi bei bestehender 
Intoleranz schon sehr kleine Alkoholmengen Angeheitertsein machen 
konnen. Aber das sind dann Psychopathen und die dadurch bedingte 
Minderwertigkeit der Keime mufl mehr der Psychopathie als dem 
Alkohol zugeschrieben werden. Bayerthal macht ferner auch selbst 
auf die mdglichen latenten Krankheitsanlagen aufmerksam. Nach 
meinen vorherigen Darlegimgen hatte und habe ich vollkommen recht, 
das Zusammentreffen aller dazu notigen Erfordernisse bez. 
eines solohen Kausalnexus fur nur selten, und zwar sehr seltem 
zu bezeichnen, also durfte ich ein einigermaBen richtiges Urteil \iber die 
Haufigkeit abgeben, was Bayerthal bezweifelt. Das wertvollste Ma¬ 
terial zu unserer Frage werden gewifi die praktischen Arzte, speziell 
die langjahrigen Hausarzte uns liefern kdnnen, wie Holitschcr richtig 
bemerkt*). Freilich sind diese bez. der Bestimmung der psychischen 

*) Der aufmerhsame Leser wird nicht iibersehen haben, wie ich absichtlich 
ini Vorhergehenden massenhaft die Konjunktivalformen oder Partikel wie: „viel- 
leicht, wohl, usw.“ anwandte, bloB um den festen Boden der Erkenntnis ja nicht 
unter den FiiBen zu verlieren. Anderes druckte ich nur als personliche Ansicht 
aus, indem ich „ich glaube, meine usw.“ sagte. 

2 ) Bayerthal (1. c. a.) erwahnt einen Ausspruch Cramers, daB jeder be- 
schaftigte Nerven- und Irrenarzt seine Beispiele habe, daB ein schwerer Rausoh 
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Minderwertigkeiten der zu Untersuchenden weniger geeignet als die 
Irren- and Nervenarzte. Deshalb ware vielleicht ein Zusammenarbeiten 
beider am besten. 

Als Viertser spricht sich Forel (1. c.) iiber unser Thema naher aus, 
ohne freilich auf meine Arbeit Bezug zu nehmen. Er bringt nichts 
Neues. Er meint, daB die wahrend des Rausches geloste Keimzelle 
nicht mehr, wie die andere, nach dem Rausche vom Blut in den Driisen 
wieder entgiftet und gewaschen werden kdnne 1 ). Die Folge „ist offenbar 
sehr oft ein minderwertiges Kind. Auch bei akuter Blastophthorie 
hat die einmalige Vergiftung des Rausches dauemde Wirkungen auf 
die abgetrennte Zelle“. Den Beweis fiir diese Behauptungen bleibt er 
freihch, wie so oft, schuldig. 

Wenn Hoppe u. a. auf die Meinungen sogar der Alten bez. der 
ublen Folgen der Rauscherzeugung etwas geben, so will das in einer 
so heiklen Sache wenig bedeuten, in welche selbst neuere Autoren 
nie tief eindringen, sondem sich nur von persOnlichen Eindrucken 
leiten lassen. Merkwiirdig ist, daB die Mythologie der Alten nichts 
Hierhergehdriges zu melden weill, sie, die doch der beste Niederschlag 
der Meinungen, Wiinsche und Hoffnungen der Volker und darum so 
wichtig zu studieren ist. Im Symposion Platos wird berichtet*), daB am 
Geburtstage Aphrodites Poros (der Reichtum) bezecht fortgeht, an der 
Tiir die Peneia (Armut) trifft, sich mit ihr begattet und den Eros zeugt, 
der bekanntlich nichts weniger als blodsinnig war. Aus Moliere fiihre 
ich dagegen folgende, wenig bekannte Stelle an 3 ). Sosie spricht: 

,,Les m4decins disent, quand on eat ivre, 

Que de la femme on se doit abstenir; 

Et que, dans cet £tat, il ne peut proveiiir 

Que des enfants pesants et qui ne sauraient vivre.“ 

Es mag darum hier geniigen, nur einige Meinungen modemer Autoren 
zu zitieren. Scholz 4 ) driickt sich (S. 33) iiber unser Thema sehr vor- 
sichtig aus Und sagt sogar direkt — sehr wahrscheinlich unter dem 
EinfluB meiner kritischen Gange —: ,,Wenngleich der schadliche Ein- 
fluB der Rauschzeugung auf die Nachkommen bisher nicht bewiesen 
ist (und der Beweis wird nach Lage der Sache schwer zu erbringen 
sein!). . .“ Er spricht doch aber, wie auch ich, die Moglichkeit davon aus, 

fiir die Deszendenz bedenklich ist. Das miidte Cr. mir aber erst beweisen, obgleich 
ich natiirlich auchglaube, daB ein schwerer Rausch (der allerdings meist impotentia 
coeundi bedingt) geffthrlicher sein kann als ein leichter, der nach Cramer schon 
schaden kann. Wo sind auch hierfiir die Beweise? 

*) Konnte nicht aber etwa auch dieser Vorgang durch die G'ewebssafte der 
Schleimhaute im Eileiter oder Uterus noch geschehen? 

*) Schriftlich mitgeteilt am 28. November 1908 von Prof. Dr. Petermann 
in Dresden. 

3 ) Amphitryon, acte II, scene III. 

4 ) Seholz, Anormale Kinder. Berlin 1912. 

1 .') * 
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„Andererseits“, bemerkt er sehr richtig, „Iiegt die Sache doch so eiix* 
fach nicht, denn die Rauschzeugung ist bei der uberstarken Verbreitung 
des AlkoholmiBbrauchs sicher enorm haufig“ und ware sie gar so ge- 
fahrlich, dann miiBten viel mehr der Entarteten da sein als jetzt. „Ubri* 
gens setzen die hoheren Grade der Trunkenheit die Libido herab.“ 
Schon friiher wies ich darauf hin, daB gerade im Rausch, z. B. zu Fest- 
zeiten, besonders mehr uneheliche als eheliche Zeugungen stattfinden. 
Hier aber gerade liegen so komplizierte Verhaltnisse vor, daB man die 
eventuelle Einwirkung der Rauschzeugung gar nicht herausschalen kann. 
Interessant ist die Beobachtung von Abderhalden 1 ), daB ,,gar nicht, 
selten, wenn in einer Familie nach Geburt zweier oder dreier gesunder, 
in der ersten Zeit der Ehe erzeugten Kinder nach langerem Intervalle 
ein weiterer Nachkomme erscheine, dieser in der Regel schwachlich 
oder nicht lebensfahig sei, ohne daB die Gesundheit oder das Alter der 
Eltern dafur eine Erklarung boten. Die Erklarung fiir diesen Umstand 
liegt darin, daB die Eltern ihre durch lange Zeit durchgefuhrte Absicht, 
weitere Nachkommenschaft zu verhiiten, nicht freiwillig, sondem des- 
halb aufgaben, weil sie die Herrschaft iiber ihre Sinne verloren hatten, 
wie dies am allerhaufigsten unter dem EinfluB des Alkohols vorkommt. 
In der Tat, ergaben die Angaben der Eltern, daB alkoholische Exzesse 
die Ursache der eingetretenen Befruchtung waren.“ Holitscher hat 
dies in seinen 3 Fallen bestatigt gefunden. Ich muB aber gegen die 
Schlusse Abderhaldens dieselben Einwande erheben wie gegen Ho¬ 
litscher. Dost*) meint (offenbar durch mich angeregt), es wurde 
neuerdings kein besonderer Wert darauf gelegt, daB die Zeugung 
im Rausche erfolgt, „sondem betont daB schon die Konsumierung 
grbBerer Mengen Alkohol keimschadigend wirkt“. Sehr skeptisch 
spricht sich der Jurist Lanessan 3 ) aus. Er fiigt hinzu: „Or il 
est bien rare qu’on puisse savoir a quel moment un enfant a et-6 
con 9 u. Les affirmations de la mhre elle-meme sont, ii cet 6gard, su- 
jettes a caution;" selbst wenn sie nicht die Verbindung mit einem 
Dritten verheimlichen wollte. Und wenn alle so erzeugten Kinder 
degeneriert sein sollen, wie groB ware die Zahl der Entarteten ? „Puis 
ou commence et oh finit l’ivresse ?“ Dieser Jurist beschamt in seinen 
richtigen Einwanden so manchen Mediziner! Weniger skeptisch bez. 
einer Rauschzeugung zeigen sich folgende Autoren. Siefert 4 ) meint, 
daB gelegentlich alkoholische Exzesse usw. nur die gerade in dieser 
Zeit reifenden Keime affizieren konnten und ,,aus ihnen, wenn sie zur 


*) S. bei Holitscher. Die Anfuhrung geschieht mit den Worten Hs. : 

*) Dost, Anleitung zur Untersuchung Geisteskranker, S. 22. Leipzig 1910. 
s ) Lanessan, La lutte contre le crime. Paris 1910. 

4 ) Siefert, Forensisohe Psychiatrie II. Bd., d. 9. Bd. des Handbuohs der 
gerichtsarztl. Sachveretandigen-Tatigkeit von Diettrich. S. 1017. Wien, Leipzig 
1910. 
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Eonzeption gelangen, pathologische Formen hervorgehen lassen .. 
Regi s 1 ) sagt direkt, daB die gef ahrdetsten Kinder mit die seien ,,con 9 us par 
un pere en 6tat d’ivTesse". Wulffen (1. c.) glaubt auch an diesen Ein- 
fluB, indem er sich auf Bezzola usw. beruft. Probst*) fiihrt nur bei- 
laufig als Ureache der Geisteskrankbeiten der Kinder auch die Kon- 
zeption im Zustande der Trunkenheit an und beruft sich hierbei auf 
die Zahlen von Bourneville bez. der Imbezillitat. Cimbal 3 ) fiigt 
(S. 92) seinen anamnestischen Fragen auch folgende zu: ,,Hat der Vater 
regelmaBig oder zeitweise getrunken ? Vielleicht zur Zeit der Kon- 
zeption?“ Hahn 4 ) glaubt entschieden an eine Keimschadigung durch 
Rauschzeugung (S. 22), indem er auf die Tatsache hinweist, daB die 
schlimmsten Trinker auch vbllig normale Kinder zeugen konnen. Wo 
das einmal geschieht, so ist es ganz anders zu erklaren, wofiir ich in 
meiner zweiten Arbeit ein klassischesBeispiel von Beddoe brachte. Das 
war dann in Zeiten der Abstinenz geschehen oder durch Kraftigung des 
geschwachten Trinkers oder seiner Frau. Ob ein Saufer sich nicht mehr 
betrinkt oder oft, im ganzen wird bei ihm doch die im Blute kreisende 
Alkoholmenge ziemhch gleichbleiben, auBer eben in obigen Fallen. 
Wenn Hahn weiter (S. 90) sagt, der uberreiche Kindersegen der Ar- 
beiter sei sehr haufig ledighch Folge des durch den Rausch kiinstlich 
gesteigerten Geschlechtstriebs, so gilt dies zum Gluck gewiB nicht von 
der Mehrzahl. Unter den kinderreichen Familien braucht durchaus 
nicht Krankheit und Entartung zu herrschen, obgleich es ein ziemlich 
allgemeines Gesetz zu sein scheint, daB mit der Zahl der Kinder cet. par. 
die Morbiditat und Mortalitat zunimmt. Man kann sogar eine groBe 
Kinderzahl, namentlich bei Schwachlingen, bis zu einem gewissen Grade 
als ein Degenerationszeichen hinstellen. 

Doch genug der Zitate! Wir haben aus unseren obigen kritischen 
Betrachtungen wohl ersehen, daB wahrscheinlich nur in sehr groBen 
Ausnahmefallen die Rauschzeugung schadlichen EinfluB 
hat. Auf alle Falle ist aber nur eine Wahrscheinlichkeit 
fur einen solchen Zusammenhang gegeben, nie und nimmer 
eine Sicherheit. Doch fur praktische Zwecke geniigt schon 
jene, wobei aber alle die friiher dargelegten Erfordemisse erfiillt sein 
mussen. Jedenfalls muB entschieden gegen die Leichtfertigkeit und Rritik- 
losigkeit solcher Schriftsteller Front gemacht werden, die die schad¬ 
lichen Folgen einer Rauschzeugung als feststehende Tatsache prokla- 


*) R6gis, Precis de Psychiatrie, S. 30. Paris 1909. 

*) Probst, Die Ursachen der Geistesstorungen usw. in Diettrichs Handbuch 
der gerichtsarzliohen Sachverstandigen-Tiitigkeit, II. Bd. der Forensischen Psy¬ 
chiatrie S. 15. Wien 1910. 

3 ) Cimbal, Taschenbuch zur Untersuchung nervciser und psychischer Krank- 
heiten. Berlin 1909. 

■*) Hahn, Das Geschlechtsleben des Menschen. Leipzig 1911. 
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mieren. Das darf man den Laien, allenfalls den popularen Schrift- 
stellom 1 ) nachsehen, nie abet wisSenschaftlichen Arbeitern. 

2. Die inadequate Keimmischnng. 

Noch viel dunkler als der Vorgang bei der Rauschzeugung ist der 
der sog. inadaquaten Keimmischung oder der Keimfeindschaft, eine 
Frage, die viel jiinger ist als die andere Theorie, aber beteits vielfach, 
allerdings nur ganz beilaufig, von verschiedenen Autoren beriihrt wird, 
ohne daB aber letztere sich meist nur der Miihe unterziehen, genaue 
Definitionen zu geben oder gar die Mbglichkeit des Bestehens einer 
solchen Anomalie zu studieren. Schon in meiner Arbeit tiber die Zeu- 
gung im Rausche (1. c., a) hatte ich geschrieben: ,,Ganz nebelhaft 
ist es, wenn man von einem ,Mangel an Harmonie der Keimzellen', 
von einer .Keimfeindschaft' in den Fallen spricht, wo fiir eine minder- 
wertige oder entartete Naehkommenschaft keinerlei Ursache aufge- 
funden werden kann." Der Gegenstand ist namentlich im Hinblick 
auf die so oft verderbliche Rassenkreuzung von groBer Wichtigkeit 
also nicht bloB theoretischer Art, und er verdient daher eine eingehen- 
dere Beleuchtung, die, so viel mir bekannt ist, bis heute ganzlich 
fehlt. 

Man versteht also gewohnlich unter „inadaquater Keim¬ 
mischung" oder ,,Keimfeindschaft" das Zusammentreffen 
von mannlichen und weiblichen Keimzellen, die so be- 
schaffen sind, daB daraus entweder Unfruchtbarkeit (resp. 
relative) oder eine korperlich, geistig minderwertige oder 
mit Charakterfehlern behaftete Naehkommenschaft zu- 
stande kommt. Voraussetzung ist dabei stets, daB sonst dafiir 
keine anderen Erklarungsmoglichkeiten gegeben sind. Man miiBte 
also vor allem 1. genau die Erzeuger korperlich und geistig untersuchen; 
2. auch ihre Aszendenz; 3. das ganze Milieu eingehend studieren. Und 
dann noeh waren schleichende Krankheitszustande oder gar latente 
Krankheitsanlagen nie sicher auszuschlieBen. Ich frage nun: Wer hat 
jemals einen Fall so untersucht? Ich kenne keinen und mochte auch 
hier die Leser freundlichst bitten, mir nur einen einzigen solchen mit- 
zuteilen. 

Betrachten wir zuerst die Unfruchtbarkeit, so wissen wir zur 
Geniige, daB hier meist sehr materielle Ursachen vorliegen. Wo, wie 
besonders in Frankreich, dieselbe nicht durch kiinstliche Mittel herbei- 

*) Das eben ist die groBe Gefahr der popularen Schnftsteller, daB der Autor 
nur zu lcicht den sicheren Boden wissenschaftlicher Tatsachen unter sich verliert 
und eine Menge von zurzeit noch strittigen Dingen ala bereits bewieser hinstellt. 
Das sehen wir alle Tage. Kin weiteres Jharakteristikum fur ihn ist, daB er sich 
nut Leichtigkeit und Eleganz auf alle moglichen Fragen wirft, auch wenn er sie 
gar nicht beherrscht. 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zwei aexologische Themen. 


231 


gefiihrt wird, liegt bei dereelben bekanntlich am haufigsten Tripper, von 
dem Manne gewdhnlich auch auf die Frau iibertragen, vor* Doch auch 
sonst kommen allerlei Abnormitaten und Iyeiden der Genitalien, ins- 
beaondere der weibliehen, ebenso wie chronische Krankheiten und 
Vergiftungen der verschiedensten Art vor, die Sterilitat bedingen kdnnen. 
Dieselben Ursachen vermdgen zum Teil auch, wenn weniger ausge- 
pragt, minderwertige Produkte zu liefem. Dafiir, dafl auch bei Mischung 
sonst normaier Keimstoffe die Lebensmdglichkeit direkt zerstdrt wird, 
soil nach Ploetz folgende 1 ) Tatsache sprechen: Zwei gesunde Gatten 
bleiben ohne ihr Verschulden unfruchtbar, sie gehen auseinander und 
verheiraten sich aufs neue mit je einem anderen Individuum; beide ur- 
spriinglichen Gatten bekommen Kinder. Die Untersuchung weist dabei 
normalen Bau der Genitalien auf. Dieser Fall scheint mir aber durchaus 
nicht beweisend zu sein, da andere Erklarungen moglich sind. Dahin 
gehoren: Altersunterschiede, ungeschioktes Verhalten beim Coitus, Ab- 
st&nunen des einen oder anderen Teils von einer kinderarmen Familie (da 
sich dies, wie auch die Oligo- und Asthenospermie wahrscheinlich vererben 
kann), wie auch Neigung zu Adipositas, die so oft mit Sterilitat 
oder Kinderarmut verbunden ist; femer Unterschiede im Kraft- 
zustande der Zeugenden usw. Abneigung in der Ehe hat dagegen 
wenig zu besagen, da bekanntlich auch in den schlechtesten Ehen 
Kinder gezeugt werden und die Frau trotz des Hasses z. B. gegen- 
iiber einem Trinker zu empfangen vermag. Die physisohe Liebe 
kann nur die Kontraktionen und Ejaculationen bei dem Koitus 
befdrdera und so die Frau geeigneter fur Konzeptionen machen. Moll*) 
sagt auf S. 423: „Man hat friiher vielfach eine relative Sterilitat 
angenommen und darauf zuruckgefiihrt, dad sich die Keimzellen eines 
beetimmten Mannes und einer bestimmten Frau nicht zur Befruchtung 
fur einander eigneten . .. Indessen ist das Beweismaterial nicht hin- 
reichend. Eine Hauptfehlerquelle ist die, dad eine ortliche oder all* 
gemeine Erkrankung, die bei dem einen Teil zur Unfruchtbarkeit fiihrt, 
nicht ausgeschlossen werden kann." Er fiihrt hierbeziiglich das Bei* 
spiel der Kaiserin Josephine, der ersten Frau Napoleons an, die wahr¬ 
scheinlich durch das Wochenbett ihrer ersten Ehe steril geworden war. 
Gruber und Rtidin (1. c. S. 108) erwahnen, duB nach Fahlbeck 
der aussterbende schwedische Adel personlich durchaus keine Zeichen 
auffallender Degeneration aufweise 3 ). Diese Tatsache erscheint unseren 

*) Ploetz, Die Tiichtigkeit unserer Rasse und der Schutz der Schwachen. 
Berlin 1895. 

*) Moll, Handbuch der Sexnalwissenschaften. Leipzig 1912. 

*) Hat Fahlbeok den ganzen eohwedischen Adel auf somatische, psychi- 
sche Stigmata und auf die Anamnese hin genau untersucht? Die Abnahme der 
Fruchtbarkeit wird zumeist auf ganz anderen realen Dingen beruhen, als auf dem 
durchaus fragwiirdigen Entarten der Keimzellen selbst. Man frage dort nur nach 
der Haufigkcit von Syphilis, Trunksucht. Tuberkulosc, Inzucht usw. nach! 
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Autoren hochst wichtig, da sie beweise, daB es bis zu einem gewissen 
Grade ein selbstandiges Entarten des Keimplasmas gabe, ge- 
radeso wie das Keimplasma bei Schadigung des Soma intakt bleiben 
kann. Wenn es beim Menschen wirklich ein solches selbstandiges Ent¬ 
arten des Keimplasmas gabe, was unserer Ansicbt nach auch durch 
die Fahlbeckschen Untersuchungen durchaus nicht einwandfrei be- 
wiesen ist, dann hatte man es eben mit entarteten, also nicht mehr 
gesunden Organen zu tun. Ebenso fragwiirdig ist die Annahme einer 
Abnahme der Fruchtbarkeit durch Inzucht, die bei Tieren selbst nicht 
einmal obligatorisch ist; sie erscheint nach Moll (1. c.) statistisch durchaus 
nicht best&tigt, ebensowenig wie die haufige Annahme der geringeren 
Fruchtbarkeit der Bastardehen. Kurz wir sehen, daB wir vorlaufig 
fiir die Unfruchtbarkeit die Keimfeindschaft als Ursache nicht sicher 
beweisen konnen. 

• Betrachten wir.nun die Keimzellen selbst, so lassen sich daran 
auBer pathologischen noch mechanische, chemische und 
molekulare Veranderungen unterscheiden. Pathologische Ver- 
anderungen 1 ) an den Spermatozoen sind bis zu einem gewissen Grade 
sogar physiologisch, indem man in jedem Sperma z. B. Spermien mit 
doppeltem Kopfe oder Schwanze auch solche mit schneller und lang- 
samer Bewegung usw. findet. Das eben macht ja die Unterscheidung 
vom eigentlich pathologischen Sperma so schwer, weil es sich fast nur 
um quantitative Unterschiede handelt! Ahnliches besteht wahr- 
scheinlich auch bez. des Eis, doch wissen wir nichts hieriiber. Beim 
Saugetier tritt scheinbar nur ein Spermatozoon in die Mikro- 
pyle des Eichens ein. Beim Menschen desgleichen, obgleich hier 
noch niemand die naheren Verhaltnisse studieren konnte. Zwillings- 
schwangerschaften (oder Monstra) hat man durch Eindringen und Be- 
fruchten von 2 Spermien erklaren wollen, was aber reine Hypothese ist,. 
wahrend dagegen in einem Follikel sehr wohl einmal 2 Eichen vor- 
kommen. Fest steht dagegen, daB die Samenkorper der einzelneo 
Tierarten sehr verschieden gestaltet sind, bez. des Kopfes, des Schwanzes, 
der Beweglichkeit, der Chemotaxis und wahrscheinlich auch, nach 
Rohleder (1. c.), bez. der Strukturenverhaltnisse. Das alles gilt vielleicht 
auch von der Eizelle. Darauswareschon verstandlich, warum verschiedene 
Tierrassen keine fruchtbare Begattung zeigen. Ist die Mikropyle zu 
eng fiir ein Spermatozoon, ist die Beweglichkeit des letzteren sehr gering, 
ist die Chemotxais ungen iigend, so kann nicht oder nur schwer Befruchtung 
eintreten. Auch Kombinationen konnen auftreten. Alles dies wiirde 
wohl Unfruchtbarkeit erklaren, nicht aber Minderwertigkeiten. Wie 
dagegen durch wahrscheinlich bestehende Strukturverschiedenheiten der 
Keimplasmen Sterilitat erfolgen konnte, ist mir nicht klar, obgleich 
sicher solche nicht gleichgiiltig sind. 

Weissenberg, in Molls Handbuch der Sexualwissenschaften S. 55. 1912. 
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Die menschlichen Rassen kOnnen sich nun samtlich fruchtbar 
vermischen, trotzdem oft (nach Moll falschlicherweise) behauptet ward, 
die Mulatten, Mestizen, Zambos usw. waren weniger fruchtbar als die 
reinen Rassen. £s ist nun wohl nicht, zu gewagt anzunehmen, daB, wie 
bei den verschiedenen Tierspezies Untersohiede in Form, Bewegung, 
Chemie usw. der Spermien existieren, dies auch bei Unterarten schon 
in gewissen feineren Details stattfindet, also hier auch bei den einzelnen 
Menschenrassen. Auch das Serum derselben' enthalt ja verschiedene 
EiweiBe. Man kdnnte dadurch wohl schon gewisse Fade von Sterditat 
oder geringer Fruchtbarkeit erklaren. Sicher ist femer die Starke der 
Libido verschieden, die ja gleichfalls eine Bode spielt, ebenso die Ana- 
tomie der Genitalien nicht ganz iibereinstimmend. So haben z. B. Neger 
und Japaner sehr lange Penes, was die Fruchtbarkeit fbrdem kdnnte; 
so hat die Negerin die Vulva mehr nach hinten, was den Coitus mit 
einem Europaer sehr erschwert, und die Mongotin mehr nach vom. 
Es muB also auch eine speziede Adaption der auBeren Geschlechtsteile 
vorhanden sein, sod der Beischlaf leicht befruchten. Milieuwirkungen 
kamen femer noch hinzu. Verschieden ist gewiB endlich bei den einzelnen 
Rassen die Haufigkeit innerer Erkrankungen, besonders der Genitalien, 
ebenso wie auch Unterschiede in der Korperkraft vorhanden sind. 

Das alles wiirden wir adenfads verstehen, wahrend wir bez. der 
Stmkturanterschiede des Keimplasmas, die wohl sicher bestehen, 
aber noch nicht gesehen wurden, ganz im dunkeln tappen. Woden wir 
die Wirkung derselben rein vor uns haben, so sind die mechanischen 
und chemischen Unterschiede natiirdch erst auszuschlieBen. Denkbar 
ware es ja nun, daB durch Krankheiten, Vergiftungen aller Art (also 
auch z. B. einmal in der Rauschzeugung), lange Inzucht usw. solche 
Strukturumlagerungen mogdch waren, die zur Entwicklung ungiinstiger 
korperdcher oder geistiger Konstitutionen bei den Kindem fiihren 
konnten, viedeicht auch zur Unfruchtbarkeit. Das waren aber dann 
kranke Keimzeden und der Fad hat mit der oben definierten Keim- 
feindschaft nichts zu tun. Sind es aber keine kranken, sondern durch- 
weg gesunde Plasmen, so wurden sich unter gewissen Bedingungen 
auch obige schlechte Folgen, ev. im Sinne von Atavismus, viedeicht zur 
Not noch erklaren lassen. Dann handelt es sich aber nur um gewohndche 
Vererbungsvorgange. Es kann z. B. der Fad eintreten, daB (dies auch 
in derselben Rasse!) ein groBer Mann mit einer kleinen Frau geschlecht- 
lich verkehrt und das Kind gewisse groBe Organe des Vaters und den 
kleinen Korper der Mutter crbt. Die Folge muB dann eine sehr gefahrliche 
Dysharmonie der inneren Organe sein. Ahnlich liegt es bei den geistigen 
Eigenschaften. 

Man rekurriert als Paradigmata fur Keimfeindschaft besonders gem 
auf Fade, wo bei anscheinend volliger Gesundheit der Eltem und un- 
veranderten sonstigen Verhaltnissen plotzlich unter wohlgeratenen 
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Kindern ein raudiges Schaf ersteht 1 ). Oder man verweist auf den bosen 
und falschen Charakter der Bastarde, namentlich der Mulatten. Beide 
Falle beweisen aber absolut nichts fiir die Keimfeindschaft. Im 1. Falle 
kdnnte gerade zur Zeit der Zeugung des betreffenden Kindes der K6rper 
der Eltem nicht intakt gewesen sein oder schwere Sorge oder ein Schreck 
hat sie beeinfluBt, vielleicht sogar einmal auch akute Alkoholvergiftung. 
Oder es liegen andere depotenzierende Momente vor, die gerade den 
Keim des betreffenden Kindes schadigen muBten. Es lagen also patho- 
logische Griinde vor und keine Keimfeindschaft. Der 2. Fall ist ein 
reiner Vererbungsvorgang, also ebensowenig inadequate Keimmischung. 
Jede Basse hat, wenn sie relativ rein ist, gewisse gute und schlechte 
Eigenschaften korperlicher und seelischer Art in hdherem Prozentsatze 
als eine andre. Summieren sich mit Vorhebe nur die guten oder 
schlechten Qualitaten, so erfolgt ein besonders gutes oder schlechtes 
Produkt. Meist aber erfolgt eine Mischung beider und je nach dem 
Vorherrschen der guten oder schlechten Eigenschaften wird der Nach- 
komme gunstiger oder schlechter dastehen als Jeder Teil der Eltem. Das 
ist also reine Vererbungssache, wie bei jeder Ehe iiberhaupt. Die niedem 
Rassen, z. B. die Neger, haben zum grofien Teil manche schlechte Quali¬ 
taten noch nicht abgestreift 2 ), daher sind die Nachkommen mit WeiBen, 
die Mulatten, besonders dem Charakter nach zum groBen Teile, wie man 
sagt, minderwertig. Man vergiBt hierbei nur zu leicht, daB sie in ein 
sehr ungunstiges Milieu gestellt sind, was sie machtig beeinfluBt, und 
sie verbissen, ehrgeizig, rachsuchtig, eitel, ziigellos machen muB, 
ahnlich wie wir es so oft bei Buckligen sehen. Von den WeiBen nicht 
fiir voll angesehen und daher zuriickgestoBen, fiihlen sie sich iiber die 
Farbigen erhaben und verachten sie. So finden sie keine feste Stellung 
in der Gesellschaft, werden Intriganten, Anstifter von Putschen usw. 
Doch gibt es davon sicher genug riihmliche Ausnahmen. Aber auch 
korperlich scheinen sie weniger tiichtig zu sein als die Eltem, daher ver- 
fallen sie mehr korperlichen und geistigen Krankheiten, wie man glaubt. 
Sapper [Ploetz 8 )] will gleiche Beobachtungen iiber den Charakter 

l ) Berze (Die hereditaren Beziehungen der Dementia praecox. Wien, 
Leipzig 1910, 8. 8) erwahnt die Annahme von Wigglesworth, daB, wenn bei 
mehreren Geschwistem schwere Psychosen auftreten, ohne daB irgendwelche Be- 
lastung nachweisbar ware, die Annahme bcstehe, daB die Predisposition durch 
die ungiinstige Kombination zweier an sich normaler Keimplasmen zustande kam. 
Berze fiigt aber mit Recht hinzu, daB hier eine latente Anlage bestehen kdnnte. 
Doch sind hier, glaube ich, noch andere Erklarungsmoglichkeiten gegeben. 

*) Aber doch mit Ausnahmen. Schon in Afrika gibt es Negerstamme mit 
ausgezeichneten Eigenschaften. Die Neger in Nordamerika haben sich im 
Laufe zweier Jahrhunderte geistig sehr gehoben, noch mehr die Brasiliens, wo das 
Milieu ihnen viel mehr zusagt, und wo sie z. T. sehr wertvolle und geachtete Mit- 
burger geworden sind (Mitteil. von Prof. Dr. Juliano Moreira in Rio de Janeiro). 

3 ) PI oetz, Aufgaben der Rassenhygiene. Bericht des Deutschen Vereins 
fiir offentliche Gesundheitspflege. Braunschweig 1911. 
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der Mestizen Mittelamerikas gemacht haben. Nach Ploetz scheint 
bei Mischlingen allzu verschiedener Unterrassen besonders der Charakter 
und die Intelligenz zu leiden, also spatere phylogenetische Erwerbungen. 
Sicher ist aber die Intelligenz der Mulatten und Mestizen eine durch- 
schnittlich hbhere als die der Neger und Indianer. Bez. des Characters 
darf man aber auch nicht vergessen, daB es von den WeiBen besonders 
wieder gem die minderwertigen Elemente sind, die sich mit Farbigen 
mischen, und das muB man sehr in Anschlag bringen. Wir wissen auch, 
daB die EiweiBarten im Blute der hoheren Klassen komplexer sind 
als bei den niederen (Brucs bei Ploetz, 1.c.). Und ganz Ahnliches 
spielt sich ebenso bei Rassenkreuzungen innerhalb der hdheren 
Menschenrassen ab. Hier hat jedes sog. Volk, das an sich schon ein 
Mischmasch heterogenster Elemente darstellt, eine dasselbe kenn- 
zeichnende Haufigkeit bestimmter guter und schlechter Eigenschaften x ) 
und so wird nicht jede Mischung gleich gute Resultate ergeben. Ebenso 
ist das Milieu hierbei sehr wichtig, so daB man fast nie dessen Ein- 
wirkung von dem des endogenen Rassencharakters trennen kann. Die 
Verbindung von Germanen und Romanen reap. Kelten scheint eine sehr 
gliickliche zu sein (Leute der Normandie, die Siiddeutschen), weniger 
dagegen die beider mit Slawen*). 

Alles bisher Betrachtete reduziert sich somit 1. auf Vermischung 
von kranken Keimplasmen oder 2. von kdrperlichen und geistigen 
Eigenschaften. Beides auf dem Erbwege. Beides hat daher mit Keim- 
feindschaft eigentlich nichts zu tun. Der Name Keimfeindschaft 
usw. ist daher vollig uberfliissig. Will man ihn aber doch 
fur gewisse Falle beibehalten, so lieBen sich hierfiir nur 
solche mit gestorter Korrelation in den korperlichen 
oder geistigen Verhaltnissen hinstellen, trotzdem auch sie nur 
einen Spezialfall der Vererbung darbieten, daher kaum einen eigenen 
Namen verdienen. Solche Korrelationsstorungen auf kdrperlichem Qe- 
biete sind z. B., wie schon friiher erwahnt, zu groBe innere Organe (alle 
oder einzelne) im Verhaltnis zum Korper. Ahnlich konnte auf geistigem 
Gebiete das Gleichgewicht zwischen guten und bdsen Eigenschaften, 
das bei den meisten zum Gluck (in weiten Grenzen natiirlich) besteht, 
gestort sein, also nicht durch pathologische Prozesse, sondem z. B. 
durch Wiederauftauchen (Atavismus) friiherer weniger giinstiger Qua- 
litaten, was sich freilich in concreto nie beweisen laBt 8 ). 

*) Man erinnere sich z. B. nur an das: sordes omnium bez. der Sarmaten 
(Tacitus), das von den Slaven noch heute zum groBen Teil gilt. 

*) Deshalb empfahl ich seinerzeit dringend gegen die furchtbare Entvftlkerung 
Frankreichs die Heranziehung von Germanen, besonders Deutschen nach Frankreich, 
um die Fruchtbarkeit und den Charakter zu heben. An sich bedeutet abnebmende 
Fruchtbarkeit noch keine Entartung, so lange sie nicht eine wirklich a ngebore ne 
Eigenschaft ist, was zur Zeit fiir die Franzosen usw. nicht bewiesen ist. 

3 ) Mit dem Namen „Riickschlag“ (Atavismus) wird leider immer noch argei 
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Wenn wir nun nooh einige Stimmen horen wollen, so erwahne ich 
kurz folgende. Marcuse 1 ) sagt: ,,Auch das >> Zu8ammenpa8sen“ gerade • 
der betreffenden 2 Individuen ist gewiB fiir das Zustandekommen einer 
Zeugung nicht ohne Belang, wenn auch weitverbreiteten Vorstellungen 
entgegen nicht als wesentlich erwiesen.“ Ploetz (1. c.) halt das Nicht- 
zusammenpassen als Quelle der Verschlechterung auch fiir mdglich, 
Rohleder (1. c. S. 144) sagt ahnlich: „Ja, ich halte es geradezu fur 
mdglich, daB zwei an und fiir sich nicht pathogene Anlagen zusammen- 
wirkend doch den neuen Organismus schadigen k6nnen“; doch sagt er 
weiter (S. 206): „Die pathologische Zeugung durch abnorme Befruch- 
tungsvorgange bei gesunder Keimzelle ist auBerordentlich dunkel. So 
durch Eindringen mehrerer gesunder Samenfaden in die Eizelle usw.“ 
Interessant ist, daB Cox 4 ) die Entartung als Korrelationsbruch auffaBt, 
als Verlust der Wechselbeziehungen von Eigenschaften, die miteinander in 
Korrelation stehen miissen, also ohne Nachteil fiir die Individuen nicht 
getrennt werden konnen. Durch ungiinstige Rassenkreuzungen wird nun 
nach Cox solcheKorrelationgestdrt, —ahnlich wie ich es oben anfiihrte 
— weil die Anlagen in den Keimzellen abweichender Rassen nicht alle 
zusammenpassen. Soentstandeu MiBverhaltnisse,Liicken, Dysharmonien, 
geistige Minderwertigkeit. Riidin halt nun diesen Nachweis fiir Mu- 
latten z. B. fiir nicht allzu schwer, schwieriger dagegen bei Mischungen 
verwandter Rassen. Doch halt er solche Erklarungsversuche durch 
Korrelationsbruch nur als vorlaufige, zum Teil als misichere und 
unzutreffende. Damit mag er recht haben, da solche Ausdriicke wie: 
Zusammenpassen, Nichtzusammenpassen, Korrelationen usw. doch 
sehr vage sind und verschiedene Erklarungsmoglichkeiten darbieten. 

Wir werden demnach noch recht lange der inadaquaten 
Keimmischung mit groBter Skepsis begegnen miissen und 
sind folglich genbtigt, von den Autoren, die leichtsinnigerweise von 
solcher als von einer gesicherten wissenschaftlichen Tatsache reden, 
strikte Beweise zu verlangen, die zu geben zurzeit aber einfach un- 
moglich ist. 

MiBbrauch getrieben. Nie laBt sich solcher aus Stammbaumen und Ahnentafeln 
sicher bebaupten. Er ist nur moglich, ebenso aber auch, daB es sich um eine 
reine Neuerwerbung handelt. Man hat femer friiher wiederholt gesagt, Ata- 
vismen kamen nur auf pathologischer Basis vor. Auch dies diirfte wohl zu weit 
gegangen sein. 

1 ) Marcuse: Die Zeugungsfahigkeit des Marines, S. 243f. Sexualprobleme. 
1912. 

2 ) Siehe Riidin: Einige Wege undZiele der Familienforschung usw. Zeitschr. 
f. d. ges. Neur. u. Psych. 7, H. 5. 
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Zur Pathogenese und pathologischen Anatomie 
der multiplen Neurofibromatose und der Sclerosis tuberosa 
(Neurofibromatosis universalis). 

Yon 

Priv.-Doz. Dr. Kasimir Orzechowski und Priv.-Doz. Dr. Witold Nowicki. 

(Aus der neuro-psychiatrischen Klinik in Lemberg [Prof. H. v. Halban], dem 
Institut fur pathologische Anatomie der Universitat Lemberg fprov. Leiter Doz. 
Nowicki] und der neuro-psychiatri sc hen Abteil. d. allg. Krankenhauses in Lemberg 

[Primar. Doz. Orzechowski].) 

Mit 7 Textfiguren und 6 Tafeln. 

(Eingegangen am 12. Mai 1912.) 

Die Forschungen iiber die Histogenese einer Reihe von neoplastischen 
Prozessen stehen heute, mehr als je, auf dem Standpunkte gewisser 
Entwicklungsabnormitaten. Und vielleicht nirgends tritt der Zusam- 
menhang zwischen der Entstehung der Neoplasmen und den Abnormi- 
taten des fotalen Lebens so stark hervor, wie im Nervensystem, und 
ganz besonders im zentralen. Heute, dank den Forschungen der letzten 
Jahre, gewinnen wir immer mehr die Uberzeugung, daB eine Reihe 
Himtumoren, die sich durch eine ziemlich genaue Lokalisation aus- 
zeichnen, sich aus Herden entwickeln, die Uberreste aus dem fotalen 
Leben sind. Dank den verbesserten Untersuchungsmethoden und 
genaueren Forschungen, wissen wir, daB man nicht nur mit lokalisierten, 
sondem auch allgemeinen Prozessen von neoplastischem Charakter zu 
tun haben kann, deren Genese, wie es sich herausstellt, auf ein sehr 
fruhes Entwicklungsstadium zuriickgefiihrt werden muB, namlich auf 
die Zeit, in der es zur Differenzierung der Keimblatter kam. Es sind 
dies schon Systemerkrankungen. 

Von diesem genetischen Standpunkt ausgehend konnen wir schein- 
bar verschiedene Krankheitserscheinungen auf einen sowohl in patho- 
genetischer wie auch anatomischer Hinsicht einheitlichen ProzeB zuriick- 
fuhren. 

Nattirlich kann dies nur auf Grand genauer und exakter histolo- 
gischer Untersuchungen geschehen. 

Zu dieser Art Systemerkrankungen gehort ohne Zweifel der unten 
angefuhrte Fall, der nicht nur aus histologischen, sondem vor allem 
aus genetischen Griinden interessant ist. 

Z. f. (1. g. Neur. u. Psych. O. XI. 16 
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Anamnese. P. J., 18 Jahre alt, ledig. Wurde an der Nervenabteilung des 
allg. Krankenhauses in Lemberg (Primar. Dr. Orzechowski) am 5. Juli 1910 
aufgenommen. Die Kranke, die von geringer Intelligenz ist, gibt an, mit dem lin- 
ken Auge nie gesehen zu haben. Menstruation war nie vorhanden. Ungefahr seit 
einem Jahr begann sie auf dem linken Ohr das Gehor zu verlieren und in diesem 
Ohr ein unangenehmes Sausen und Klingen zu vernehmen. Kurz darauf bemerkte 
sie, daB das rechte Auge schwacher werde. Von Anfang an kann sie nicht auf der 
linken Seite liegen. Seit einigen Monaten Obelkeiten, beiderseitige Kopfschmerzen, 
sehr stark, im Scheitel und in der Stim, schlieBlich Kopfschwindel beim Gehen und 
beim Blick nach oben. 

Gegenwartiger Zustand: Ein mittelgroBes, maBig emahrtes, zartes und 
maBig blutarmes blondes Madchen. Keine Behaarung in den Achselhohlen imd 
auf den Geschlechtsteilen, kleine Briiste, doch tastet man in ihnen die Milchdriisen. 
Mangel an trophischen Veranderungen. In der linken Achselhohle fiihlt man 
einen taubeneigroBen Knoten heraus, der direkt in den Nervus medianus uber- 
geht. Die Untersuchung dieses von Prof. Ziembioki exzidierten Enotens er. 
gab eine Neuromstruktur. Unter dem rechten Ohr fiihlt man einen bohnen- 
groBen, weichlichen Tumor, der einige unregelmaBige Lappen aufweist. Auf dem 
Hals, neben den etwas vergroBerten Lymphdriisen, fiihlt man einige sehr diinne 
Strange, in deren Verlauf sehr feine, rosenkranzfSrmige Verdickungen verstreut 
liegen, heraus. Auf dem Nacken einige kleine Naevi Der Schadel beim Be- 
klopfen nicht empfindlich, desgleichen die Nervenstamme unempfindlich auf 
Druck. Die Perkussion und die Auskultation des Sehadels normal. Nackenstarre 
nicht einmal angedeutet. 

Augen: Auf dem linken ein angeborener Star(?), die Linse verkalkt (Ront- 
gen). Die rechte Pupille reagiert gut auf Licht und Akkomodation. Rechts Stau- 
ungspapille, die in Atrophie iibergeht. Unterscheidet die Finger mit dem rechten 
Auge auf 1 m Entfemung. Lahmung des linken Nervus abducens. Beim Schauen 
nach links weisen die Bulbi zuerst einen Nystagmus auf, dann deviieren sie lang- 
sam, aber ohne Zittem, zur mittleren Stellung. 

Vollstandige Taubheit auf dem linken Ohr. (Eine genauere Untersuchung 
und kalorische Priifung des Vestibularapparates laBt sich infolge der beschrankten 
Intelligenz und Empfindlichkeit der Kranken nicht durchfiihren. Das Gehor auf 
der rechten Seite anscheinend normal. 

Die Gegend des linken Masseter eingesunken, sowie auch die linke Schlafe. 
Bei den Bewegungen des Unterkiefers tastet man kein Hervortreten der Muskel- 
bauche des linken Masseter und Temporalis, gleichsam, als wenn sie nicht vor¬ 
handen waren. Beim Offnen und SchlieBen des Mundes weicht der Unterkiefer 
stark nach links ab. Eine vollstandige Empfindungslosigkeit auf Beriihrung und 
Schmerz im Bereiche des linken Trigeminus. Periphere, komplette Lahmung des 
linken Facialis; ein geringer Lagophtalmus links. Im Bereiche des linken Orbi¬ 
cularis oculi sind oft fascikulare Zuckungen sichtbar. Die Zunge zittert nicht, 
sie deviiert standig und stark nach rechts (Abweichen des Unterkiefers!). Der 
Gaumen weist keine motorischen Storungen auf, Anasthesie des Rachens und des 
Gaumens links, desgleichen der Schleimhaut des linken Backens. 

Die Gaumen und Rachenreflexe fehlen beiderseits. 

Beiderseitige Anosmie (?). 

Auf dem Zungenriicken empfindet sie den bitteren Geschmack schlechter, 
auf der Zungenspitze besser. 

Den Kopf halt Pat. stets nach rechts geneigt, das Kinn ist nach links gedreht. 
Man kann keine Veranderungen im Bereiche des N. accessorius auf weisen. 

0. E.: Die Kraft ist gut. Periostreflexe fehlen. Normale Diadochok inese # 
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Die Ataxie auf der linken Seite. Bauchreflexe fehlen. U. E.: Die Kraft ist gut. 
Beide hypotoniseh. Leichte Ataxie links. Patellar-, Achilles- und Plantarreflexe 
fehlen. Kein Babinski. 

Der Gang ist gut; manchmal Schwanken in nicht charakteristischer Weise. 

Puls 68, maBig gespannt. Keine Veranderung der inneren Organe. 

Am 11. Juli wurde die Kranke auf die chirurgische Abteilung (Prof. Ziem- 
bicki) transferiert. 

Am 19. Juli zeigt die Kranke bei oberflachlicher Untersuchung eine bedeu- 
tende Verschlimmerung. Sie klagt liber Taubheit auch auf dem linken Ohr. 
Mit dem rechten Auge unterscheidet sie die Finger nur noch auf 4 cm Ent- 
femung. 

20. Juli: 1. Operationszeit: Beiderseitiges Durchsagen der Hinterhauptknochen, 
Operation wegen Synkope unterbrochen. Der Zustand unverandert. 

28. Juli: 2. Operationszeit: Das Aufklappen des Occipitalknochens bis zum 
Foramen magnum. Starke Blutung. 

29. Juli: Visus auf dem rechten Auge; unterscheidet jetzt die Finger auf 1 m 
Entfemung. Fiihlt das Stechen auf der linken Gesichtsseite. Das linke Auge kann 
vom inneren Augcnwinkel nur bis zur Mittelstellung gebracht werden. Keine 
Reflexe der Extremitaten, wie friiher. 

30. Juli: Radikale Operation, wahrend der Prof. Ziembicki einen runden, 
an GroBe ein Huhneroi ubertreffenden Tumor exzidierte. Das Herausschalen 
des Tumors aus der Gegend des Akustikus war von einer bedeutenden Blutung 
begleitet. Unmittelbar nach Excidienmg des Knotens Symptome von Atmungs- 
lahmung, die trotz kiinstlicher Atmung bei der bewuBtlosen Kranken bei gutem 
Puls bis zu dem 8 Stunden nach der Operation erfolgten Tode anhalt. 

Die diagnostischen Erwagungen stellen sich in diesem Falle folgender- 
maBendar: OhneZweifel hatmanhier mit der Recklinghausenschen 
Krankheit zu tun, und zwar mit ihrer zentralen und peripheren Form 
zugleich. Gleichfalls unterliegt es keinem Zweifel, daB die peripheren 
Knoten keine Symptome gegeben, daB sie also keine Tendenz zum 
Wachsen gehabt und daB sich ebenso zum Teil die vermutlich vorhan- 
denen zentralen Knoten verhalten haben. Das Krankheitsbild ent- 
sprach dem des Tumors des Unken Recessus lateralis (s. g. Acusticus- 
tumor). Andererseits gab dieser lokalisierte Tumor Erscheinungen, die 
das Leben und das Sehvermogen der Kranken bedrohten. Darin sahen 
wir genugend Grund zur Operation, indem wir uns auch daruber Rechen- 
schaft gaben, daB sogar nach gliickUcher Entfemung des Tumors es 
mit der Zeit zum Wachsen eines anderen an anderer Stelle kommen kann 
und wird. Die Sektion hat groBtenteils diese Vermutungen bestatigt. 
Alle Knoten der Schadelhohle waren so klein und betreffs der Nerven- 
stamme so gelegen, daB Symptome von der Seite nicht notwendig waren, 
auBer vielleicht des Knotens im rechten Os petrosum; dieser war zw T ar 
ziemhch groB, aber er lag groBtenteils auBerhalb der Schadelhohle. Das 
Fehlen der Reflexe von seiten der Extremitaten konnte schon zu Leb- 
zeiten die Vermutung iiber das Vorhandensein von Knoten in den 
Riickenmarkswurzeln nahe legen — aber ebensogut konnten diese 
Symptome die Folge eines hohen intrakraniellen Dmckes sein. 

16* 
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Sektionsprotokoll. 

Die Leiche eines Miidchens von niodrigem Wuchs, schlechter Emahrung 
und grazilem Knochenbau. Die von auBen sichtbare Haut und Schleim- 
haute blaB. Auf der Haut des Nackens und Ruckens mehrere Naevi. Kopf 
und Gesicht svmmetrisch. In der Occipitalgegend, ungefahr langs der Sutura 
lambdoides befindet sich eine lappenformige Haut- und Knochenwunde, in der ein 
Seton steckt. Beim Herausnehmen des Setons quillt aus der Wunde etwas erweich- 
tes Kleinhim heraus. AuBerdem sieht man auf der Haut in der Occipitalgegend 
eine bogenformige, mit den Enden nach unten gerichtete Narbe. Das rechte Auge 
ist etwas eingefalien, seine Pupille ist weiB. 

Der Hals von entsprechender Lange und Dicke. Der Brustkasten eng, schmal, 
schlecht gewolbt. Die Briiste schlecbt entwickelt. Der Bauch etwas eingezogen, 
mit blasser, glatter Haut bedeckt. Die Behaarung der Mons Veneris sehr schiitter. 

Die Schadelhohle normal, die Schadelknochen diinn. Das Verhaltnis der 
Kompakta und Diploe normal. 

Die Dura gespannt, glanzend, aber etwas uneben infolge hiigliger Promi- 
nenzen. Auf ihrer Innenflache sieht man, hauptsachlich in der Gegend der Occi- 
pitallappen ungefahr 30 knotenartige, flache, blaBrosa gefarbte, auf der Oberflache 
glatte Erhohungen. Sie sind groBtenteils rund, von verschiedener GroBe, d. h. 
von der kaum bemerkbaren hirsekorngroBen Verdickung bis zur BohnengrdBe, 
von durchschnittlicher Dicke von 4 mm. Sie sind scharf abgegrenzt und ziem- 
lich hart. 

Der obere Sinus sagittalis ist mit wenigen postmortalem Gerinnsel, wie auch 
andere Sinus der Schadelbasis, ausgefiillt. An der Oberflache der Sinus cavemosi 
ahnliche Knoten, wie auf der Dura. 

Nach der Herausnahme des Gehirns sieht man an der Vorderwand des 
linken Os petrosum zwei knotenartige Tumoren ungefahr haselnuBgroB, 
von ziemlich harter Konsistenz, die untereinander in Verbindung stehen und ziem- 
lich fest an das Os petrosum befestigt sind; sie liegen also unter der Dura und sind 
ziemlich eng mit ihr verbunden. Das Os petrosum iiberall glatt, nur an den Be- 
festigungsstellen dieser vorderen Knoten leicht nach innen gewolbt. Der hintere 
Knoten zeigt auf seiner hinteren Flache, d. h. von der Seite der Fossa occipitalis, 
eine weiBlichrosa infolge der Exzidierung seines groBeren Teiles wahrend der Ope¬ 
ration etwas unebene Oberflache. Vor dem Herausnehmen des Gehimes, nach dem 
Herausheben der linken Hemisphere, konnte man zwischen dem herausfallenden 
linken Kleinhimlappen, der Briicke, dem Pedunculus und dem Os petrosum eine 
kleine, glattwandige Hohle feststellen, in der sich der wahrend der Operation 
excidierte Tumor befand, der also mit seiner Hauptmasse in dem Kleinhimbriicken- 
winkel lag. An der dem inneren Porus acusticus entsprechenden Stelle befinden 
sich Reste des excidierten Tumors, die sich in den Porus hineindrangen. 

Nach Entfernung des Os petrosum sehen wir, daB jene ubriggebliebenen 
Tumormassen nur teilweise in den Porus acusticus hineinragen; ihre weitere Fort- 
setzung bilden die hier normal verlaufenden Nerven. Der vordere Tumor reicht 
zum Sinus cavemosum, indem er auf ihn einen Druck ausiibt^ wie auch im kleineren 
MaBe auf den linken Opticus. 

An der rechten Seite, gleich neben dem inneren Porus acusticus, befindet 
sich ein erbsengroBer runder Knoten von glatter, weiBlicher Oberflache, eng mit 
dem Acusticus nnd Facialis verbunden, die ais abgeflachte Nervenbundel sich teils 
im Tumor verlieren, teils sich erhaltend weiterlaufen und wieder in Nervenstamme 
iibergehen. Dieser Knoten drangt sich nicht in den Porus acusticus selbst hinein, 
wie man sich leicht an dem Langsschnitt des Knochens uberzeugen kann; er liegt 
ganz frei und ist nicht mit der Umgebung zusammengewachsen. 
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Die Him nerve n weisen im Bereiche ihrer Schadelsegmente keine makro- 
skopischen Veranderungen auf, welche wir dagegen an den cerebralen Stiimpfen 
beobachten konnen. 

Das Gehirn. Gewicht 1380 g. Die Hemispharen symmetrisch. DieWindungen 
etwas abgeflacht, die Furchen verengt. Die weichen Meningen hyperamisch, glatt 
und glanzend. Der linke Kleinhimlappen, der teilweise durch die Trepanations- 
offnung herausgefalien ist, ist etwas aufgeweicht und an der Peripherie zerquetscht. 
Die Himrinde diinn, graulich rosa, gut abgegrenzt, die weiBe Substanz von ent- 
sprechender Konsistenz, anamisch. 

In der Gegend des linken Gyrus lingualis fallt eine mafiige Prominenz 
auf einer ungefahr markgroBen Flache auf, die 5 —Geckig ist, sich inselartig von 
dem normalen Gyrus abgrenzt. Diese Stelle ist hell, geradezu weiB. In ihrem Zen- 
trum sieht man eine unbedeutende Vertiefung, so daB die umgebenden Partien 
einen Wall bilden, dessen Oberflache iibrigens etwas gefurcht ist. Auf dem Durch- 
schnitt ist diese Stelle ebenfalls weiB, grenzt sich auf beiden Seiten ziemlich scharf 
ab, dringt kaum auf 1 cm nach innen und verliert sich hier in der weiBen Substanz, 
von der sich der Knoten nur noch durch Betasten unterscheiden laBt. Die ganze 
beschriebene Stelle namlich zeichnet sich sowohl auf der Oberflache wie auch auf 
dem Durchschnitt durch eine lederartige Harte aus. 

Auf dem Durchschnitt durch das ganze Gehirn sind der III. und IV. Ventrikel 
maBig erweitert. Die Basalganglien sind unverandert. 

Die Gegend der Briicke und des verlangcrten Markes sind bedeutend defor- 
miert und zwar seitlich und schief abgeflacht. Die hintere Gegend des Daches 
des IV. Ventrikels macht den Eindruck, als ob das Corpus restiforme an einer Seite, 
ganz von hinten, dicht am Obex, sich von der Oblongata zum Kleinhim erhobe. 
Es erscheint dadurch, als ob das 4. Ventrikel von hinten von einer Seite ein ziem¬ 
lich dickes Dach aus der weiBen Substanz statt des gewohnlichen zarten Hautchens 
hatte. Zur Aufklarung dieser Verhaltnisse hat man die Briicke und das verlangerte 
Mark nicht angeschnitten, sondern sie aufbewahrt, um Schnitte in toto zu erhalten. 
Auf der Durchschnittsoberflache der Oblongata und des Brustriickenmarkes ist 
der zentrale Teil der Oblongata durch eine sich abgrenzende, graulich weiBe runde 
Masse eingenommen, dieselbe, die wir beim Riickenmark beschrieben haben. 

Die Hirnnerven weisen fast alle in den naher dem Gehirn gelegenen Teilen 
Veranderungen auf. Und so bcfinden sich zwise hen den Nervenbiindeln beider 
Trigemini kleine, ungefahr stecknadelkopfgroBe weiBe Knotchen. Der Oculo- 
motorius zeigt in seinem Verlauf ebenfalls mehrere solcher Knoten. Ein Hirsc- 
komknotchen befindet sich auf einem Trochlearis. Von dem Acustico-facialis 
haben wir schon gesprochen. Einen sehr gut abgegrenzten, stecknadelkopfgroBen 
Knoten fand man im Verlauf des linken Accessorius. Auf diesem Nerv sieht man 
meistens Gruppen kleiner Knotchen, die entweder auf dem Nervenbiindel oder 
zwischen seinen Fasern liegen. Makroskopisch hat man keine Knotchen auf dem 
Opticus und Olfactorius feststellen konnen. 

Riickenmark. Auf den Riickenmarkswurzeln, groBtenteils dicht nach dem 
Verlaasen der Dura oder in den Spinal teilen, seiten an der Stelle des Durchgangcs, 
befinden sich, geradezu auf alien Wurzeln die obenerwahnten hirsekorn-, manch- 
mal sogar erbsengroBe oder spindelformige, an der Oberflache glatte, weiBe, harte 
Knotchen. Oft sind an einigen Fasem einer Wurzel mehrere Knotchen angebracht, 
so daB man den Eindruck hat, als ob auf der Wurzel sich ein Knotchen von lappen- 
formigem Bau befande. Beim Auseinandcrzupfen der Wurzel jedoch kann man 
feststellen, daB es Knotchen der einzelnen Fasern sind, die gleichsam wie anein- 
andergeklebt aussehen. An anderen Stellcn sind wiedcr die Knotchen, die sich auf 
im Innem verlaufenden Biindeln befinden, durch unveranderte Biindel bcdcckt. Die 
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meisten Knotchen finden wir im unteren Teile des Hals- und oberen Teile des Brust- 
riickenmarkes. Im unteren Teile des Brustteiles sind sie seltener, dagegen wird 
im Lendenteil ihre Anzahl wieder groBer. Zweifellos die groBte Knotenzahl finden 
wir an den Nerven der Cauda equina. Ihre GroBe und Lage weist hier eine groBe 
Mannigfaltigkeit auf. Wir sehen also hier Nerven, die wahrend ihres ganzen Yer- 
1 aufes bis zum Verlassen des Foramen intervertebral© mit zahlreichen Knotchen 
bedeckt sind, die teilweise auf ihrer Oberflache, teilweise in ihrem Innem liegen. 
Im Grade, wie sich der Nerv dem Ende nahert, werden die Knotchen groBer, in- 
dem sie runde oder ovale, bisweilen sogar haselnuBgroBe Rnoten bilden. 

Das Riicken mark weist auf seinem Durchsehnitt im unteren Hals-und 
oberen Brustteileeine verwischte Zeich nu ng auf; auchderZentralkanal istnicht 
sichtbar. Dagegen ist der ganze mittlere Teil des Riickenmarkes dureh ein gewolbtes, 
auf dem Durchsehnitt graues, weiches Gewebe ausgefiillt, das die Form einer Ellipse 
von der groBten Breite 9 mm hat und sich scharf von der weiBen Substanz abgrenzt, 
die fur jenes Gewebe gleichsam eine Rindenhiille bildet. In den weiteren Rucken- 
marksteilen treffen wir dieses Bild nicht mehr an. Die weichen Meningen weisen 
keine Veranderungen auf, sowie auch die Knochenwande des Riickenmarkkanals. 

Die peripheren Nerven. In den beiden Ischiadici fand man ungefahr 
in der Halfte ihres Verlaufes einige runde, weiBe, scharf abgegrenzte Knoten, von 
denen die groBten haselnuBgroB waren. Diese Knotchen und Knoten liegen zwischen 
Faserbiindel verborgen, die fiir sie eine Art Kapsel bilden, aus der die Knoten 
sich leicht herausschalen lassen. Auf dem Quersehnitt finden wir geradezu kein 
Biindel, in dem wir nicht, wcnn auch nur ganz kleine, weiBe Herde gefunden hatten, 
die zweifellos Anfange der Knotenwucherung sind. Die Herde verbleiben in sehr 
engem Zusammenhang mit den Nervenbundeln. 

Die Dicke des ganzen Stammes beider Nerven ist ungefahr normal. 

AuBerdem schnitt man Nerven des Plexus cervicalis, groBere Nervenstamme 
des Plexus brachialis, die Crurales und Nerven des Plexus ileosaralis heraus. Im 
Bereiche dieser Nerven fand man auf dem Durchsctmitt ebenfalls sehr kleine weiBe 
Herde vor; von auBen sichtbare Knoten konnte man jedoch nicht bemerken. 

Auf der rechten Halsseite befindet sich ein auf der Hohe der Veraweigung 
der Carotis, nicht weit von ihr und dem Nervus vagus ein langlicher, ovaler, 3 cm 
langer, 1,8 cm breiter Knoten, mit glatter, graulichweiBer Oberflache und weicher 
Konsistenz. Dieser Tumor ist im Innem hamorrhagisch erweicht und im Zerfall 
begriffen, indem er infolge dieses Zerfalles eine mit blutigem, halbflussigem In- 
halte ausgefiillte Hohle bildet. Der Tumor ist nicht mit der Umgebung zusammen- 
gewachsen und grenzt sich scharf von ihr ab. 

Der Brustkasten. Das subcutane Fettgewebe maBig entwickelt, die Mus- 
keln blaB und schlaff. Nach dem Offnen des Brustkastens ziehen sich die Lungen 
etwas zusammen, die auf beschranktem Raume beiderseits festgewachsen sind. 
Die Lungen von entsprechender GroBe, die Pleura glatt und glanzend. Im oberen 
linken Lungenlappen, dicht an der Spitze, von hinten befindet sich ein runder 
hirsekomgroBer Herd. Alle Lappen sind lufthaltig, blaBrosa, die Oberflache des 
Durchschnittes glatt. Die Schleimhaut der Respirationswege blaB, aufgeweicht 
mit hellem, zahem Schleim bedeckt. 

Zwei Peribronchiallymphdrusen verkalkt, die Hals- und Peritracheal- 
lymphdriise blaBrot und weich. 

Das Herz von entsprechender GroBe, das Peri- und Endocardium glatt, 
diinn, glanzend. Die Muskeldicke entsprechend, der Mushel reeistent. 

Die Bauchhohle. Die Lage der Gedarrae normal, das Peritoneum uberall 
diinn, glatt, glanzend. Die Milz etwas vergroBert. Auf dem Durchsehnitt ist die 
Pulpe dunkelrot, mit deutlichen Folikeln, weich. Die Leber und die Nieren 
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entsprechend groB, triib und weich. Die Uarnblase und die hamleitenden 
Apparate unverandert. Der Magen von entsprechendem Volumen, mit blasser, 
etwas verdickter und mit weiBem Schleim iiberzogener Schleimhaut. In der Pars 
pylorica sieht man einige Knoten, die zwischen Hirsekom imd ErbsengroBe 
schwanken, die weiB, rundlich, hart sind. Die Schleimhaut iiber ihnen ist ver- 
schiebbar. Die Knoten sind scharf von der Umgebung abgegrenzt und lassen 
sich mit Leichtigkeit aus ihr herausschalen. Sie liegen, soweit man es mit bloBem 
Auge beurteilen kann, in der Submucosa und Muscularis, wodurch sich die Schleim¬ 
haut in das Magenlumen hineinwolbt. Das Peritoneum iiber ihnen ist unverandert. 

Die Gedarme mit Ausnahme einer unbedeutenden VergroBerung der soli- 
taren Follikeln und der Agmina Payeri ebenlalls normal. Die retroperitonalen 
Lyraphdrusen sind blaB, die groBte von ErbsengroBe. Der Uterus ist klein, mit 
im Verhaltnis zum Hals kleinem Korper. 

Der Sympathicus und seine Ganglien weisen makroskopisch keine Ver¬ 
anderungen auf. 


Die Organe innerer Sekretion. 

Hypophyse: Gewicht 0,72 g. GroBe 18 X 13 X 5 mm, abgeflacht und weich. 
Auf dem Durchschnitt blaB und einformig. Schilddriise: Gewicht 36,2 g, ent¬ 
sprechend groB, auf dem Durchschnitt von normalem Bau, blaB. Nenennieren: 
die rechte: Gewicht 4,5 g, GroBe 43 x 31 x 5 mm; die linke: 5,2 g, GroBe 
60 x 25 x 6 mm, Gestalt entsprechend, Oberflache hellgelb, auf dem Durch- 
Bchnitt normale Schichtenzeichnung. Die Rinde 1,5 mm, die Marksubstanz ca. 
3 mm breit, sehr blaB. Eierstocke: Gewicht 2,6 und 2,7 g, klein, mit vollstandig 
glatter Oberflache, viel rotlich graues Parenchym. 

Wir geben gleich hier in Kiirze das Ergebnis der mikroskopischen Unterau- 
chung dieser Organe. Von vomherein miissen wir bemerken, daB sie keine bedeu- 
tenderen Veranderungen aufgewiesen haben. 

Die Hypophyse zeigt ausschlieBlich in dem Driisenlappen hier und da cysten- 
artige kleine Hohlen zwischen den Drusenschniiren mit kolloidem Inhalt ausgefiillt, 
und in dem Nervenlappen ziemlich viel Pigmentzellen. AuBer diesen fand man 
hier keine weiteren Veranderungen. Die Schilddriise von vollstandig normalem 
Bau. 

Die Nebennieren zeigen eine stark entwickelte Marksubstanz, in der, trotz- 
dem die Sektion 19 St. nach dem Tode erfolgte, viel chromaffine Substanz zu sehen 
ist, was darauf schlieBen laBt, daB sie in groBer Menge vorhanden gewesen sein 
mufite. Die stark entwickelte Marksubstanz und die unzweifelhaft groBe Chrom- 
affinmenge konnte auf eine gesteigerte Tatigkeit der Nebennieren und folgUch 
auf den sympathikotonischen Zustand der Kranken hinweisen. Die Eierstocke 
zeigen sehr wenige Narbeneinziehungen, das interstitiale Gewebe ist stark ent- 
wickelt, was darauf hinw'eist, daB sie nicht im Stadium voller physiologischcr 
Tatigkeit waren. Im Pankreas wurden keine Veranderungen bemerkt. 

Zasammenfagsung der Sektionsergebnisse. 

Die Sektion ergab also auf der Innenflache der Dura zahlreiche 
Qache Knoten, in der Himrinde eine begrenzte flache Verdickung, 
einen umfangreichen, teilweise excidierten Tumor in dem linken Klein- 
himbruckenwinkel, der sich in den Porus acusticus intemus hinein- 
drangt, mit vollstandiger Einnahme des VII. und VIII. Nerven, der 
weiter, langs des Os petrosum, subdural bis zum Sinus cavemosus sich 
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ausdehnt. Femer einen haselnuBgroBen Rnoten der rechtsseitigen 
Nerven VIII und VII, zahlreiche Rnoten der Nerven III, V, VI, IX 
und XI. Einen groBen, im Zerfall begriffenen Tumor des X. Nerven 
auf der rechten Halsseite. Sehr zahlreiche kleine Rnoten der Rucken* 
markswurzeln langs ihres ganzen Verlaufes, sehr zahlreiche Rnoten 
und Rnotchen der Cauda equina. Auf dem unteren Hals- und oberen 
Brustriickenmark zentrale Neubildungen. Rnoten in den Ischiadicis, 
und kleine zahlreiche weiBe Herde auf dem Querschnitt geradezu aller 
peripheren Nerven, am zahlreichsten in den Ischiadici und den groBeren 
Nervenstammen. Im Magen fand man unter der Schleimhaut einige 
kleine Rnoten, von denen der grdBte erbsengroB ist. 

In den parenchymatosen Organen triibe Schwellung maBigen Grades. 

Die Geschlechtsorgane schwach entwickelt. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Methoden der Untersuchung: Rnoten der peripheren Nerven, wie auch 
makroskopisch unveranderte Nerven, auBerdem verschiedene Ruckenmarkpar- 
tien wurden in 96proz. Alkohol, lOproz. Formalinlosung, in Miillerscher, Flem- 
mingscher Losung und in der Weigertschen Beize fixiert. Aus diesem Material 
wurden Gefrier-, Paraffin- und Celloidinschnitte hergestellt, die nach folgenden 
Methoden gefarbt wurden: nach Fajersztaj n-Bielschowsky (Achsenzylinder- 
farbung), nach Weigert bzw. Lhermitte auf die Glia hin, nach der Weigert¬ 
schen Originalmethode und der Weigert - Palschen zur Daretellung der Mark- 
fasem, mit Sudan IH und nach Marc hi zur Daretellung des Fettes, mit Re- 
sorcin-Fuchsin auf die elastischen Fasem hin, nach Nissl mit polychromem 
Methylenblau und Thionin, Haemalaun, Hamalauneosin und van Giesson; 
endlich nach Unna-Pappenheimi, 

Das frischeste Untersuchungsmaterial gab der zu Lebzeiten exzidierte 
Medianusknoten. Den ganzen Himstamm hat man in toto zur Untersuchung 
bestimmt, um die Verlagerung seiner Teile und seine Deformation unter EinfluB 
des Druckes des Tumors des Recessus lateralis zu untersuchen und um die mog- 
licherweise vorhandenen Sytemveranderungen beobachten zu konnen. Da wir 
im GroBhim und Kleinhim die Anwesenheit bedeutender Veranderungen nicht 
annehmen, haben wir sic nach Exzidierung mehrerer kleiner Partien und ihrer 
h^ixierung in 96proz. Alkohol, in Formalin fixiert, das nach einigen Tagen mit der 
Miillerschen Losung gewechselt wurde. Da wir keine Teile in Formalin aufbewahrt 
haben, konnten wir spater davon, d. h. vom GroB- und Kleinhim keine Schnitte 
nach Fajersztaj n-Bielschowsky und nach der spezifischen Gliafarbung 
erhalten. 

Das GroBhim. 

Die harte Hirnhaut. Die Rnoten w^eisen einen typisch zelligfaserigen 
Bau auf. In den kleinsten, eigentlich flachsten Rnotchen sehen wir, von der Peri¬ 
pherie zum Zentrum des Knotens uns bewegend, eine groBere, anfangs einschich- 
tige Ansammlung der Zellen, die ihrer Gestalt und ihrem Aussehen nach den die 
Hirnhaut auskleidenden Endothelzellen entsprechen. AuBerdem befinden sich 
dunne, starker gefarbte, liingliche, den Keraen der Hirnhaut selbst entsprechende 
Reme. Diese Kerne verlaufen, zusammen mit den Fasem, zueinandcr bogenformig 
parallel, wobei von Zeit zu Zeit dieses Gewebe dureh schmale, aus dunnen liinglichen, 
starker gefarbten Kemen gebildeten Gewebssepten unterbrochen wird, die sich 
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mit van Gieson rot farben und hier und da einen hyalinen Charakter annehmen. 
Innerbalb dieses Gewebes befinden rich ungleichmaBig zerstreute, konzentrische, 
rande, hyalinartigc Korpuskel. Rings um einige von diesen sammeln rich kon- 
zentrisch Kerne an, die stufenmaBig in das Korpuskel selbst iibergehen. AuBerdem 
gibt es Zellen, die sich deutlich zwiebelformig zueinander lagem und die bei kera- 
farbenden Methoden noch sehr gut hervortreten; in anderen Zellen verlieren die 
Kerne von der Mitte ausgehend ihre Umrisse, sie farben rich nicht mehr, und an 
ihrer Stelle erscheinen mit Sudan III orangegelb sich farbende Korper, kurz, ein 
zarter, komiger Detritus, der in die hyalinartige Masse iibergeht. Die Gebilde 
sind bekannte, in den Neubildungen gefundene Korper, sehr geme in der Dura 
besonders in den sog. Psammoraen. Nervenelemente konnte man weder in den 
allerkleinsten noch groBeren Knoten finden. Ebenfalls hat man keine Glia kon- 
st&tiert. 

Die Knoten haben wenig GefaBe. 

Man muB schlieBlich noch bemerken, daB das Knotengewebe sich scharf von 
seiner Basis, d. h. der Dura abgrenzt, die an den entsprechenden Stellen weder 
dicker noch auf andere Weise verandert ist. Die Knoten selbst losen Bich, wie man 
es unter dem Mikroskope sehen kann, an der Peripherie, ohne die Dura irgendwie 
zu beschadigen, von ihr los. 

Die GroBhirnrinde: Ihr Bau ist vollstandig normal, Wir konnten weder 
Unordnung in der Zellenlagerung, noch mangelnde Abgrenzung der einzelnen 
Schichten, noch den Zelleniibcrgang von einer Schichte in andere feststellen. Als 
einzige, die allgemeine Himrindenstruktur betreffende Anomalie fanden wir eine 
gewisse Abnahme der Nervenzellen, die man jedoch mit voller Sicherheit nur an 
einigen Stellen aufweisen konnte. Diese, ubrigens unbedeutende Abnahme, betraf 
gewohnlich die Schichten der kleinen und groBen Pyramidenzellen. Die Nerven¬ 
zellen selbst verhalten sich in jeder Hinsicht normal. Eine charakteristische Er- 
scheinung fiir die Hirnrinde ist das Vorhandensein von aus groBen, atypischen 
Zellen gebildeten Herden. Diese Herde sind sehr zahlreich, es gab geradezu keinen 
Schnitt, in dem man wenigstens einen solchen nicht gefunden hatte, in manchen 
kleinen Schnitten beobachtete man sogar mehrere . Fiir die Herdenmehrheit ist 
die geringe Zellenmenge ein charakteristisches Merkmal, sie belief sich kaum auf 
einige wenige bis auf einige Dutzend. Oft jedoch trifft man Herde an, die aus 
2—4 Zellen gebildet sind, nur ausnahmsweise solche, die bei schwacher, zur ober- 
flachlichen Orientierung gebrauchten VergroBerung, das ganze Sehfeld einnehmen; 
schlieBlich findet man nicht selten zerstreut liegende, einzelne groBe, atypische 
Zellen. Diese Zellen haben charakteristische Kerne und Zellenplasma. Die Kerne 
stellen einen ganze Skala der allerverschiedensten Strukturen dar, von den Riesen- 
fonnen, welche der GroBe nach den groBen Betzschen Pyramiden gleich- 
kommen, von den allermerkwiirdigsten Gestalten, also riesenhafter Keulen, 
Trapezoide, Gipfel, bis zu den immer kleiner und rund werdenden Zellen, die 
auch ihrem Umfang nach den gewohnlichen Gliazellen entsprechen. (Taf. IV, 
Fig. 1, Taf. V, Fig. 1 und Fig. 2.) In diesen Kemen ist viel, dicht und 
gleichmaBig verstreutes Chromatin, dessen Schollen ziemlich groB und scharf 
umrissen sind, es fehlen jedoch wirkliche Kernkorperchen. Formen mit ahn- 
lichen wie die Nervenzellen, blaschenartigen Kernen, trifft man in der Regel 
nicht an. Die beschriebenen Kerne sind entweder sehr dunkel, manchmal sogar 
sehen sie ganz schwarz aus, in welchem Fall man schwer ihre Struktur beobachten 
kann, oder sie sind im ganzen blaB und dann sind die Chromatinschollen sparlich 
an der Zahl; dafiir sind sie gr6Ber und deutlicher als in den anderen Kernen. Die 
einen und die anderen Kerne haben sehr oft an einer gewissen Stelle verwischte, 
gleichsam unterbrochene Konturen. Dies betrifft ofters die blassen Kerne, die 
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sichtbar der Degeneration unterliegen. SehlieBlich muB man von den einen und 
anderen Kemen noch bemerken, daB sie aich in der Regel in sehr dichten Gruppen 
lagern; in einer Zelle sind ihrer mehrere, und zwar sind sie hier alle sehr groB, oder 
es gruppiert sich urn einen groBen Kern in einem geschlossenen oder teilweise 
unterbrochenen Ring ein Kranz kleiner, runder, sichelformiger Kerne. Es kommen 
Herde ausschlieBlich aus dunklen Kemen gebildet vor, in anderen sind lauter 
degenerierte oder schlieBlich kommen in derselben Zelle ein dunkler und noch gut 
erhaltener und daneben degenerierte, oft kaum sichtbare, wie Schatten sich dar- 
stellende Kerne vor. 

Von den Kemen muB man noch endlich erwahnen, daB man sie am beaten 
in Hamalaun und van Giesonschen Praparaten untersuchen kann, dagegen treten 
sie schwacher in Niaslschen hervor. 

Was das Zellenplasma anbetrifft, so ist es in den nach den kemfarbenden 
Methoden behandelten Schnitten fast ganz unsichtbar, mit Ausnahme der aty- 
pischen Stemzellen, die sichtlich Gliafibrillen enthalten; dagegen muB man es in 
Tioninpraparaten untersuchen. Hier nimmt das Plasma eine blaBrosa Farbung 
an, wie sie die anderen, normalen Gewebszellen nicht aufweisen (Taf. IV, Fig. 1, 
Taf. V, Fig. 1). Infolge dieser Differenzierung also und der deutlichen Farbung 
der Riesenzellenkeme, die in gedrangten Gruppen liegen, ist das Auffinden der 
Herde sehr leicht, sogar unter schwacher VergroBerung. Gewohnlich farbt sich das 
Plasma der groBen Zellen blaB und homogen, enthalt keine Chromatinschollen, die 
an Tygroid erinnem konnten. Die Plasmaumrisse sind vervvischt, sie gehen un- 
merklich in das umgebende Stromagewebe iiber, oder sie sind wie ausgefranst. Oft 
gehen vom Plasma feine, leicht gesehlangelte an plasmatisch-gliosc erinnemde Aus¬ 
laufer, verhaltnismaBig seltener sind sie kurz und dick, um sich im weiteren Ver- 
laufe in eine Reihe f einer, facherartig gruppierter Faden aufzufasem. Manchmal 
geht ein plumper, walzenformiger Fortsatz durch einen ganzen, groBen Herd hin- 
durch. Es kommen auch betrachtliche Auslaufer vor, die durch die Art ihrer 
Gruppierung der Zelle gegeniiber samt dieser vollstandig den Eindruck groBer 
Spinnenzellen machen. Alle die erwahnten Formen konnen in einem einzigen Herde 
vorkommen. In der weiBen Substanz fanden wir auBer diesen Herden noch zwei 
andere verschiedene Typen: Anhaufungen von kleinen, ziemlich viel blasses Plasma 
enthaltenden Zellen und auBerdem aus zerstreut liegenden Zellen gebildete Herde, 
welche sich durch ihre fast monstrose GroBe hervorheben, mit Riesenkemen und 
mit einem dunklen, wie gewohnlich sich farbenden, spindelformigen Plasma. Diese 
Zellen lagem sich langs des Verlaufes der Nervenfasem und gehen mit den Spinde- 
lenden in dicke, weitreichende Auslaufer iiber (Taf. IV, Fig. 2). 

In einigen Herden bemerkte man Pigment, das sich in Tioninpraparaten 
als feine schmutzig-griine Schollen darstellt (Taf. IV. Fig. 1). Dieses Pigment 
nimmt manchmal kleine Felder ein, deren Form und GroBe sich mit den aty- 
pischen Zellen und kleinen Kemen deckt. Oft sieht man sogar ihre blassen Kon- 
turen unter dem Pigment hindurehscheinen. 

In den nach Marchi behandelten Schnitten gelang es nirgends in den Herden 
Fett aufzuweisen, und insbesondere gab das in ihnen vorhandene Pigment keine 
Fettreaktion. Dieses Pigment nahm in den Unna - Pappenheim-Praparaten 
stets eine schone rote Farbung an, was beweist, daB es acidofil ist. 

Was das Verhaltnis der Herde zum normalen, umgebenden und schon 
friiher bestehenden Gewebe anbetrifft, so muB man hervorheben, daB sie sich 
scharf von dieser Umgebung abgrenzen. Auf der Grenze kann man hochstens, 
und das nicht immer, einige degenerierte Nervenzellen finden; im ubrigen, und 
besonders von seiten der GefaBe, fehlt es an irgendwelchen Veranderungen. In 
den Herden selbst bemerkt man oft degenerierte Nervenzellen, von denen oft nur 
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Plasmareste ubrig geblieben sind, leicht jedoch infolge der Metachrumasie zu 
unterscheiden. Die GefaBe in den Herden selbst zeigen weder Infiltrationen noch 
Endothelwucherungen. Oft fanden wir aus 2—3 Zellen bestehende Herde, die eng 
an die Rander der degenerierten Pyramidenzellen anlagen. Man hatte den Ein- 
druck, ala ob man vor sich einen aus der Wucherung der Trabanten hervorgegan- 
genen Herd hatte. 

Aus dem bis jetzt beschriebenen Bilde ginge also hervor, daB die Herde der 
atypischen Zellen nicht nur keine Nervenzellen produzieren, sondem so- 
gar die schon vor dem Entstehen des Herdes an seiner Stelle und in seiner Um- 
gebung vorhandenen zum Untergang bringen. Wir ha ben jedoch einen einzigen 
Herd gefunden, der andere Verhaltnisse aufwies. Es war dies zugleich dor 
groBte von den gefundenen Herden, der eine genauere Beschreibung ver- 
dient. Im Zentrum des Herdes ist kein Zellenelement vorhanden (in einem 
Tioninschnitt aus Alkohol), wie man sich jedoch auf einem Giesonschen 
Praparate dieses Herdes, das sich ausnahmsweise ziemlich deutlich differen- 
ziert gefarbt hatte, iiberzeugen . kann, ist das Zentrum durch dichte Glia- 
fasern eingenommen, die von hier aus wie Speichen nach der Peripherie des 
Herdes verlaufen. Zu diesen strahlenfdrmig, band- und biindelartig dieht 
verlaufenden Fasern lagera sich die atypischen Herdzellen wie die Graten am 
Fischkamm. Die naher dem Zentrum gelegenen sind gewohnlich Riesenzellen, 
deren Kerne im Gegensatz zu denen anderer Herde nicht nur blasse Degeneration, 
sondem auch Vakuolisation aufweisen. Das Zellenplasma gibt gewaltige, band- 
artige Auslaufer ab. Unter diesen Zellen sind einige der Degeneration unterliegende 
PyramidenzeUen. Auf der Peripherie des Herdes selbst, vor der Grenze zum nor- 
malen Gewebe erscheinen kleinere atypische Zellen, und unter ihnen Zellen, die 
sich durch die metachromatische Farbung und die Kemformation von den aty¬ 
pischen Zellen unterscheiden und eben durch diese Meikmale an die normalen 
Nervenzellen der Rinde erinnem. Es sind dies gewohnlich mittelgroBe, spindel-, 
selten pyramidenformige Zellen, die in jeder Hinsicht, also des tygroiden Charakters, 
des Kernes mit dem Kemkorperchen und des mit Tygroid versehenen Auslaufers, 
mit den reifen Nervenzellen identisch sind. Unter ihnen fanden sich zweimal 
Zellen mit 2 Kemen, was wichtig ist, weil sie auf paar Hundert untersuchter Rinden- 
praparate nur das einzige Mai in diesem Herde gefunden wturden. Oft liegen die 
spindelfdrmigen Zellen aufeinander, als ob sie durch Teilung, die parallel zur Zellen- 
langsachse vor sich ging, hervorgegangen waren. Zweimal lagen die Pyramiden¬ 
zeUen mit der Basis an, gleichsam als ob hier die Teilung quer zu ihrer Langsachse 
erfolgt ware. Neben diesen fertigen Fonnen findet man abortive ZeUen, d. h. 
entweder zu kleine, oder solche, die zwar ein roetachromatisch gefarbtes, Tygroid 
enthaltendes Plasma, aber einen, eher einer GliazeUe entsprechenden Kern haben. 
Diese ZeUen also, die wir nicht gelungene, abortive Nervenzellen nennen konnten, 
sind von abnormer Gestalt und ihr Kem und Zellenplasma ist sehr dunkel. Nicht 
nur auf Grund der morphologischen Merkmale der auf der Herdperipherie liegenden 
NervenzeUen kann man schlieBen, daB sie aus der Wucherung atypischer Zellen 
hervorgegangen sind. Die Beurteilung dieser Verhaltnisse ist dadurch erleichtert, 
daB der Herd die oberen Rindenschichten einnimmt und mit dem Rand die mole- 
kulare Schichte streift. Im Vergleich mit den normalen Nervenzellen des dem 
Herde benachbarten Gewebes sieht man den auffallenden Unterschied in Hinsicht 
ihrer Anzahl und der Qualitat. Denn an der Herdperipherie ist die Zahl dieeer 
Nervenzellen entschieden bei weitem groBer, ihre Gestalt und Lagerung sind eben- 
falls verschieden. Man kann hier nicht von einem Zusammendrangen schon fruher 
vorhandener Nervenzellen sprechen, da, abgesehen davon, daB diese Nerven¬ 
zellen in den benachbarten, das ist der molekularen und Komerschichte, nicht 
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vorhanden sind, miiBte ein exzentrisch wachsender Herd, wie der besprochene, 
eher die schon vorhandenen Gewebezellen an die Herdperipherie verdrangen und 
sie auseinandersprengen. 

Uber die Lokalisation der Herde der atypischen Zellen kann man nur 
so viel sagen, daB sie iiberall vorkommen konnen, und iiberall in gleicher Menge, 
sowohl in der weiBen Substanz der Markstrahlen, wie auch in den verschiedenen 
Rindeschichten. VerhaltnismaBig am seltensten findet man die Herde in der 
molekularen Schichte. Man trifft sie in alien Teilen der Rindenoberflache, seltener 
im Centrum semiovale. Wir fanden sie im Ammonshom, dagegen konnte man 
sie in den Ventrikelwanden nicht aufweisen. 

Die bei der Sektion im Gyrus lingualis gefundene verhartete Stelle ist 
vollstandig durch ein gliosfasriges Gewebe mit wenigen Kemen und einer ziemlich 
dichten kleinmaschigen Struktur eingenommen. In diesem Gewebe fanden wir 
keine atypischen Herde. Erst auf der Basis, auf der Gbergangsstelle in die normale 
Struktur findet man einen Herd von Spindelzellen, die durch ihre morphologischen 
Merkmale an die typischen Nervenzellen erinnern. 

Uber das Verhalten der Glia kann man, soweit dariiber die angewendeten 
Methoden urteilen lassen, so viel mit Sicherheit sagen, daB in den Herden 
der atypischen Zellen, und besonders in den groBeren, eine geringe Faserproduk- 
tion vorhanden ist. Unabhangig von den Herden kann man eine Gliawucherung 
in der Randzone der Molekularschichte, die sich unter der weichen Himhaut be- 
findet, feststellen. Diese Wuchenmg ruft an einigen Stellen eine Erweiterung der 
ganzen Molekularschichte hervor, die von einem ziemlich dichten, feinen Fasemetz 
mit vermehrten Zellen von der Art der gewohnlich in dieser Schichte vorhandenen 
Gliazellen eingenommen wird. Nur an einigen Stellen konnte man innerhalb dieser 
gliosen Wucherung anders geartete Gliazellen beobachten, namlich groBe Spinnen- 
zellen mit betrachtlichen, weitreichenden Auslaufem, die manchmal die Ge¬ 
faBe umgaben, oder auch senkrecht zu ihren Wanden verliefen. Die weiche Him¬ 
haut stellt sich iiberall normal dar, sie ist nicht verdichtet, nicht infiltriert, und 
ihre GefaBe weichen von dem normalen Zustande nicht ab. 

Die HiragefaBe, sowohl im normalen Gewebe wie auch in den Herden, weisen 
im allgemeinen keine pathologischen Veranderungen auf. Eine Ausnahme bilden 
einige wenige Stellen, die mehrere mittel- und ziemlich groBe GefaBe enthalten, 
die keinen Zusammenhang mit den atypischen Herden aufweisen und in der in 
jeder Hinsicht sonst vollstandig normalen Rindenschichte liegen. Die GefaBwande 
an den besprochenen Stellen sind stark verdickt, so daB die GefaBe schon makro- 
skopisch deutlich sichtbar sind. Ihre Wande verlaufen infolgedessen, in der Langs- 
richtimg gesehen, uneben, bucklig, und ihr Lumen ist mehr oder weniger verengt, 
streckenweise obliteriert. Die Wande farben sich hamogen in der Nuance des Binde- 
gewebes mit kaum angedeuteter Faserung. Sie geben keine Hyalinreaktion und sind 
nicht infiltriert; ihre Endothelzellen sind in geringer Anzahl vorhanden. 

Endlich fanden wir zwei Stellen, an denen die GefaBveranderungen in den 
Vordergrund traten. An einer davon befand sich auf einer runden, stecknadel- 
kopfgroBen Flache ein Netz von ausgebildeten oder noch in Entstehung begriffenen 
GefaBen, die engmaschig miteinander anastomosieren (Fig. 1). Die GefaBwande sind 
aus sich dunkel, jedoch nicht wie Hyalin farbenden und scharf konturierten Binde- 
gewebsfasem gebildet. Dieses fasrige Gewebe fiillt die Lumina der GefaBe aus, 
von denen nur die groBeren teilweise durchgangig sind. Nur in den Wanden der 
groBeren GefaBe kann man eine unbedeutende Kemvermehrung feststellen. In 
den Netzmaschen befindet sich das normale Rindengewebe. Der ganze Herd ist 
scharf von der Umgebung abgegrenzt. Eine andere Stelle macht den Eindruck 
ernes Fibroms, das aus der Adventitia hervorgeht (Fig. 2). Dieser Herd ist groBer 
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als der friihere und nimmt den ganzen Rindenrand unmittelbar unter der weichen 
Himhaut ein, an die er mittels eines groCeren pathologisch veriinderten GefaBes 
anliegt, das in die weiche Hirnhaut eindringt und raittelbar in sie iibergeht. Diese 
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Fig. 1. Stelle der GroBhimrinde, weiche von neugebildeten GefABen ausgefiillt ist Dieselbeu 
sind faserig ver&udert und zumeist obliteriert In den freien Spatien linden sich unverftuderte 
Ganglienzellen. F&rbung nach van Gicson. Oc. Leitz IV, Obj. ZeiB C. 



Fig. 2. Stelle aus der GroBhimrinde. Homogen verdickte GeffiBe, Bindegewebsw'iicherung. 
F&rbung nach van Gieson. Oc. Leitz IV, Obj. ZeiB AA. 

Stelle ist von verschiedene Entwicklungsstadien aufweisendem Bindegewebe ein- 
genommen, und zwar von dem Gewebe rait dichten, jedoch deutlich sich abhebenden 
Fa8em, mit kleinen, runden Kernen an bis zum Gewebe mit noch dichterer Struktur 
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und langlichen, diinnen Kemen. Das letzte Stadium endlich ist ein gleichmaBig 
sich farbendes Gewebe ohne fasrige Struktur und ohne Kerne. Die Wucherung 
gruppiert sich um die ohne Ausnahme sehr stark verdickten und homogenen Ge- 
faBe, die in den Eosinpraparaten schon rotlioh, in den van Giesonschen eher 
gelblich sich farben. Auch dieser Herd grenzt sich scharf von dem benachbarten, 
nervosen Gewebe ab, die Stelle jedoch, an der er sich befindet, ist durchaus von 
einer bindegewebigen Struktur, die die Nervenelemente vollstandig verdrangt hat, 
ausgefullt. 

Die Ventrikelgege nd ist, wie schon erwahnt wurde, von atypischen Herden 
frei. Von Seite des Ependyms stellt man das Bild gewohnlicher Ependymitis 
granulosa mafiigen Grades fest. 

Die Plexus chorioidei des dritten Ventrikels sind im allgemeinen 
normal, sie enthaltcn nur einen einzigen kleinen Knoten von neuromatoser 
Struktur. 

Die Plexus chorioidei des IV. Ventrikels sind in einen haselnuBgroBen 
Knoten umgewandelt, den man erst in den frontalen Serienschnitten, die das ganze 
verlangerte Mark und die anliegenden KJeinhirnpartien umfaBten, bemerkte. 
Infolge der Dicke dieser Schnitte konnto man sie nur unter schwachen VergroBe- 
rungen studieren. Dieser Knoten ist organisch mit dem Boden des IV. Ventrikels 
verbunden. Seine Struktur geht direkt in den Ependymrand liber, der hier eine 
breite Ependymzellenschichte bildet. Die Hauptmasse des Knotens besteht aus 
ebendiesen Ependymkemen, denn das Zellenplasma ist in den Eosin- und Gieson¬ 
schen Praparaten — bloB solche standen uns aus dieser Stelle zur Verfiigung — nur 
sparlich vorhanden und schwer sichtbar. Diese Kerne ordnen sich konzentrisch 
um die hier sehr zahlreichen Kalkkonkremente an, an anderen Stellen wieder um- 
geben sie kleine Lumina, gleichsam wie Endothelzellen der Intima. Auf den Quer- 
schnitten der Lumina jedoch unterscheiden sie sich vom GefaBendothel, da sie etwas 
groBer, zahlreicher und oft mehrschichtig sind. SchlieBlich sind Ubergange zu den 
massiven Herden vorhanden, welche einigermaBen Kankroidperlen ahnlich sind. 
Wenn diese Herde groBer sind, erscheint in ihnen eine mit Eosin sich farbende 
Masse, die Kernumrisse verwischen sich und werden dunkler. Diese Gebilde bilden 
den Obergang zu den Kalkkonkrementen, die mit einem homogenen Bindegewebe 
umgeben sind und keinen Zusammenhang mit den Kemen des Adergeflechtknotens 
aufweisen. Man muB noch schlieBlich hinzufiigen, daB in dem Knoten fast kein 
Ependym sichtbar ist, daB die GefaBe sehr sparlich sind und daB man noch hier 
und da auf der Knotenoberflache eine Reihe von erhaltenen Epithelzellen des 
Plexus findet. 

Der Gehirnstamm. 

Die Basalganglien, Thalami optici, Pedunculi, Pons und das verlangerte Mark, 
mit Ausnahme des zentralen Knotens des verlangerten Markes, dessen Beschrei- 
bung wir bei der des Riickenmarkes geben werden, weisen nur eine durch die Tu- 
moren der beiden Recessus late rales bedingte Verlagerung auf. In dem Parenchym 
der verlagerten Gebilde findet man nekrotische Partien und Hamorrhagien als 
Folgen der Operation. In dieser Gegend haben wir weder atypische Herde, noch 
sonstige Veranderungen gefunden. In der Briicke, dem Kleinhim und der Oblon¬ 
gata, die man in Praparaten nach Weigert - Pal in to to untersucht hat, fand 
man keine Degeneration der Strange. 

Das Kleinhirn. 

Einige Rindenpartien sind nekrotisch und weisen Hamorrhagien auf, was 
ersichtlich die Folge des chirurgischen Eingriffes ist. Jedoch ganze, groBe Klein- 
himgebiete sind von traumatischen Lasionen freL Trotzdem findet man uberall 
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in der weichen Himhaut sparliche, kleinzellige Infiltration. In den von Verletzung 
freien Parfcien bemerkt man in der Rinde ganze Gyri, die fast vollstandig der 
Parkin jeschen Zellen entbehren, an anderen Stellen sind sie in normalerZahl vor- 
handen nnd von ganz normalem Aussehen. Zweikemige Purkinjesche Zellen 
oder Anomalien ihrer Lagerung trifft man nicht an. Sowohl dort, wo die Purkinje- 
8chen Zellen erhalten sind, wie auch an den Stellen, wo diese fehlen — hier jedoch 
in vie] hoherem MaBe — beobachtet man eine bedeutende Anzahl kleiner, eckiger 
Gliazellen mit donklem, kleinen Kern und mit dunklem, manchmal sich meta- 
chromatisch farbendem Zellenplasma mit kurzen Auslaufern. Diese Gliazellen 
lagem sich in derSchichteder PurkinjeschenZellen, zeigen dieTendenzzu kleinen 
Anhaufungen von 5 oder 6 Zellen, ihre Auslaufer, die Beziehungen zu den GefaB- 
wanden aufweisen, lagem sich groBtenteils parallel zur Purkin jeschen Zellen- 
reihe, also parallel zur Rindenoberflache. In der Kuppe der Gyri jedoch lagern 
sich die Zellen ihren Langsachsen nach strahlenfdrmig, wodurch sie an diesen Stellen 
der Rinde ein gestreiftes Aussehen verleihen. Oft fanden wir Schatten der Purkinje- 
schen Zellen, manchmal mit nekrotischen Kemresten in der Mitte, umgeben wie 
mit einem Ring von bogenformig verlangerten Gliazellen, die sich wie in den Kan- 
kroidperlen aufeinander lagem. 

Manchmal parasitieren diese Zellen innerhalb des Schattens. Diese Gebilde 
erinncm in gewissem Grade an die Neuronophagie der Spinalganglienzellen durch 
die Kapselzellen. Auch im Verhalten anderer Schichten findet man Abnormitaten. 
Sie bestehen in einer bedeutenden Vermehrung der plasmatischen Glia in der 
Korner- uud Markschicht. Die Kornerschicht ist entschieden an Komern 
armer. Hier kann man auch Gliazellen finden von dem Typus, wie sie sich in 
vermehrter Anzahl in der Schichte der Purkinjeschen Zellen- und der Mark- 
schichte befinden und die von diesen Schichten in die Koraerschichte iiber- 
gehen. In den Giesonschen Praparaten kann man eine diffuse Gliose nur 
in der Markschichte beobachten. In den Weigert - Pal-Praparaten sieht man 
eine gleichmaBige Abnahme der faserigen Elemente in alien Schichten. 

Das Riiokenmark. 

Im Riickenmark finden wir eine Reihe von Verandemngen. Sehr selten be¬ 
obachtet man Herde aty pischer Zellen; femer bemerkt man hier Umbildu ng 
eines Hornes, die einerseits in der Wucherung atypischer Zellen besteht, ander- 
seits in anderen Segmenten in g ioser Sc’erose. Von weiteren Verandemngen 
muB man erwahnen: Neurome der vorderen Wurzeln im Bereich der 
weiBen Substanz, zentrale Tumoren, das Vorhandensein von Spinal¬ 
ganglienzellen in den vorderen Wurzeln, Neurome der vorderen und 
hinteren Wurzeln und der spinalen Nerven, schlieBlich das Vorhandensein 
von Regenerationsneuromen an der Durchgangstelle der Wurzeln durch die 
Dnra, und Neurome der Spinalganglien. 

Es gelang uns nur dreiraal, Herde atypischer Zellen zu finden, sie waren immer 
in der grauen Substanz gelegen, einmal an der Dbergangsstelle der Pars intermedia 
in das Vorderhom, einmal an ihrer Grenze zu dem Hinterhom, einmal schlieBlich 
in der Nahe des zentralen Kanals. Es waren dies kleine Herde ohne topographi- 
schen Zusammenhang mit den zentralen Tumoren, und in histologischer Hinsicht 
mit den oben beechriebenen Herden der atypischen Zellen in der Hirnrinde identisch. 

Es fallt die Veranderung auf, die ein Hinterhom fast wahrend seiner ganzen 
Ausdehnung in der Langsachse des Riickenmarks, mit Ausnahme des oberen Brust- 
nn d des ganzen Halsteiles, wo die Hinterhomer normal sind, aufweist. In den Seg¬ 
menten, in denen sich der zentrale Tumor befindet, aber auch in den hoher und 
mederer gelegenen Partien, ist der Markkem des Hinterhomes bis zum Apex von 
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Herden der Riesenzellen eingenommen, deren unformige Kerae oft allein die GroBe 
kleinerer motorischer Zellen der Vorderhomer erreichen. Neben diesen findet man 
sehr viele polynuclear© Zellen, die ein homogenes, sich blaB farbendes Plasma 
mit kurzen Auslaufem haben. Die Zellen sind gruppenweise radiar in der gel&ti- 
nosen Substanz gelagert, sind mit den atypischen Zellen der Himrinde identisch, 
mit der Ansnahme, daB sie keine nekrotischen Veranderungen der Kerne aufweisen. 
In den Giesonschen Praparaten von den Stellen, wo die Hinterhomer in ihrer 
ganzen Masse durch groBe Zellen eingenommen sind, bemerkt man keine Ver* 
mehrung der faserigen Glia, noch Astrocyten. Ober- und unterhalb der Stelle, 
wo das Hinterhom durch die Wucherung der atypischen Zellen eingenommen ist, 
wei8t es eine andere Veranderung auf. Wahrend man hier in Thioninpraparaten 
nur eine maBige Vermehrung der Gliakerne feststellen kann, bemerkt man in den 
Giesonschen eine sehr dichte Sklerose, die fast homogene Inselchen bildet; dann 
farbt sich diese Glia mehr in der Nuance der gelatinosen Substanz. Wenn man 
derselben Hohe angehorende Segmente untersucht, so findet man im Hinterhom 
dereelben Seite abwechselnd Stellen mit atypischer Zellenwucherung, jedoch ohne 
irgendeiner Gliafasemvermehrung, anderseits solche mit ausschlieBlicher Sklerose, 
ohne atypischen Zellen. Sowohl die eine wie die andere Veranderung beschrankt 
sich nur auf das Hinterhom. Nur an den Stellen, wo das Hinterhom mit wuchernden 
atypischen Zellen gefiillt ist, sieht man, als Reaktion der benachbarten Hinter- 
und Seitenstrange, hier vom Hinterhomrande aus einige Gruppen wuchemder, 
junger plasmatischer Gliazellen. Erst in den unteren lumbalen Segmenten, in alien 
Sakral- und Caudalsegmenten stellt man die Ausdehnung der Sklerose vom Hrnter- 
hom aus auf einen dreieckigen Ausschnitt fest, der sich mit seiner Basis an die 
Markperipherie des Seitenstranges derselben Seite anlagert. 

In einem Segmente fanden wir einige Neurome von vollstandig identiscber 
Struktur mit der der Neurome der peripheren Nerven, und zwar liegen sie auf 
der Grenze der Seiten- und Vorderstrange und gehen offenbar aus den Fasern der 
vorderen Wurzeln hervor, und zwar aus ihrem intramedullaren Abschnitt unweit 
des volaren Randes des Vorderhomes. 

Als eine eel ten© architektonische Einzelheit ist es von Wert-, das Vorhanden* 
sein einer Menge von Markfasem urn das Ependym des Zentralkanals zu erwahnen. 
von denen viele die Kanaloberflache erreichen und gleichsam in seinem Lumen 
verlaufen. 

SchlieBlich muB man noch auf eine Einzelheit aufmerksam machen, die nach 
Biach und Bauer eine Eigenheit wenig ausgebildeter Riickenmarke sein soli. 
Ziemlich oft trifft man namlieh in dem Markkem und der Basis der Hinterhomer 
den Ubergang sehr dicker und ziemlich zahlreicher Faserbiindel der Seiten- und 
Hinterstrange in den ersteren. 

Die zentralen Tumoren des Riickenmarkes und der Oblongata sind ihrer 
Struktur und dem Verhalten des sie umgebenden Gewebes nach identisch. Der 
Tumor im verlangerten Mark ist etwas groBer, der im Riickenmark etwas kleiner 
als eine Erbse. Jener nimmt den Raum zwischen den Pyramiden und den Kemen 
der hinteren Strange und die Gegend des zentralen Kanales ein, dessen Spuren man 
nicht mehr auffinden kann. Der Ruckenmarkstumor nimmt zwar zwischen beiden 
Coramissuren die Mittellinie ein, aber er entwickelt sich etwas mehr nach einer 
Seite hin, indem er den Zentralkanal nach der entgegengesetzten Richtung ver- 
drangt. Der Zentralkanal besteht aus einer einfachen Schichte nicht wuchemder 
Ependymzellen, in deren niichster Nahe keine bekannten Herd© der Ependym- 
zellen vorhanden sind. Die zentralen Tumoren beobaehtet man in einer gewissen 
Entfemung vom Zentralkanal, sie sind genau rund und bei schwacher VergroBcrung 
heben sie sich scharf von der Umgebung ab. In den Myelinpraparaten kann man 
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rich iiberzeugen, daB die Tumoren kaum einige diinne atrophische Markfasern 
aufweisen. 

Die ganze Tumormasse setzt sich aus groBeren und kleineren Zellengruppen 
zusammen, die durch ziemlich diinne Septen voneinander abgegrenzt sind. Die 
Zellen haben groBtenteils etwas groBere Kerne als die des Ependyma, sie sind kiirzer 
und dicker, den rundovalen Formen ahnlicher; das sich gut farbende Zellenplasma 
ist reichlich vorhanden. Die Kerne weisen verschiedene tJbergange auf, von den 
mehr langlichen mit den Ependymzellen identischen Formen zu den kiirzeren und 
dickeren, ferner von den ziemlich groBen runden zu den polynuclearen, ausnehmend 
groBen und unregelmaBigen Formen. Die Zellenform ist die des Epithels, ein Teil 
der Zellen ist je naeh der Dichte ihrer gegenaeitigen Lagerung polymorph oder 
rechteckig. Manchmal ordnen sich die rechteckigen Elemente in einer Reihe 
dicht nebeneinanderliegender Zellen an. Eine groBe Zellenmenge hat eine 
sehr ahnliche oder auch identische Form mit den Ependymzellen, also die Ge¬ 
stalt eines sich nach oben verjiingenden, nach unten verbreitemden Bechera. 
Im unteren breitercn Teile liegt der ovale Kern. Die Basis der Zelle ist in einen 
kleinen fadenartigen Auslaufer verlangert. Dadurch unterscheiden sich oft diese 
Zellen von den typischen Ependymzellen, daB die Auslaufer manchmal dick und 
lang sind, wie iiberhaupt die ganze Zelle sehr in die Lange gezogen sein kann. Diese 
Zellen, die also mehr oder weniger den Ependymzellen ahnlich sehen und die an 
Zahl die anderen iibertreffen, haben die Tendenz, sich mit der Oberflache konzen- 
trisch anzuordnen, indem sie auf diese Weise Herde mit einem mehr oder weniger 
deutlichen Lumen bilden und so ein dem Querschnitte der Driisengange ahnliches 
Bild ergeben. Die verhaltnismaBig geringe Zahl der zelligen Elemente stellt sich 
als stemartige, mit zahlreichen Auslaufem versehene Gebilde dar. Nervenzellen, 
mit Ausnahme einiger degenerierter, die wahrscheinlich schon friiher vorhandenen 
Nervenzellen entsprechen, haben wir nicht gefunden. In den auf die Glia gefarbten 
Praparaten rieht man eine sehr dichte, zartfasrige Glia am kompaktesten an den 
Stellen vorhanden, die die groBeren Zellengruppen des Knotens voneinander ab- 
grenzen. Sonst dringt die Glia als ein zartes Netz in die einzelnen Zellengruppen 
ein, in denen einige Zellen die Form von Astrocyten mit dicken, gliosen Auslaufem 
haben. AuBerdem kann man eine perivaskulare Gliose feststellen, die auch ihrer- 
seits zur Spaltung des Knotens in einzelne Zellenherde beitragt. In den Praparaten 
nach Fajersztajn - Bielschowsky kann man eine Menge markloser Fasern 
bemerken, die in dem Knoten nicht weniger zahlreich als in der Commissura anterior 
und posterior vorhanden sind. Dicke Fasem sind eelten, sie farben sich dunkel und 
haben manchmal unebene Konturen, indem sie bald dicker, bald diinner werden. 
Wahrend ihres Verlaufes weisen sie eine diskontinuierliche Farbbarkeit auf, manch¬ 
mal laufen sie in keulenformige Verdickungen aus. Die bei weitem iiberwiegende 
Mehrzahl sind sehr diinne, sich dunkel farbende Fasem, die in ihrem Verlaufe zahl- 
reiche unregelmaBige Verdickungen haben. Die Fasem geben manchmal seitliche 
Abzweigungen ab. Ihr Verlauf ist gewunden, sie kreuzen sich oft, und da sie ziem¬ 
lich dicht sind und in Gefrierschnitten, die verhaltnismaBig dick ausfallen, unter- 
sucht wurden, war die Feststellung verschiedener morphologischer Einzelheiten 
schwer, wie auch die Orientierung liber ihre Herkunft, ob sie namlich aus den in 
der Gegend des Tumors praexistierenden, oder aus den Fasem seiner Umgebung 
hervorgingen; schlieBlich war es schwierig, die Art ihrer so bedeutenden Vermehrung 
festzustellen. Die Knotenperipherie stellt rich unter starkerer VergroBerung in 
den Giesonschen Praparaten als ein schmaler, sich intenriv rot farbender Gewebs- 
streifen dar. In diesen Streifen sieht man einzelne aufgequollene Gliazellen und 
auBerdem Gliakeme, die anders als in dem Knoten selbst sich darstellen, und zwar 
sind rie klein mit wenig, hauptsachlioh in den Auslaufem sich befindendem Zellen- 
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plasma. An anderen Stellen sieht man kleine Herde von ordnungsloe liegenden 
Ependymzellen. Jenseits dieses Streifens geht man mit einem Schlag zu dem in 
jeder Hinsicht ganz normalen Markgewebe iiber. 

An einer Stelle haben wir in den vorderen Wurzeln, dicht an ibrer Abgangs- 
stelle vom Ruckenmark, eine teilweise noch in dem Gliarande des Markes, teilweise 
innerhalb des Bindegewebes der Wurzeln licgende Gruppe von Zellen gefunden, 
die unzweifelhaft mit Spinalganglienzellen identisch sind, weil von gleicher Ge¬ 
stalt, mit Pigment und mit einer Kapsel mit Kapselzellen versehen. 

Es gibt geradezu kein einziges Segment, in dem nicht eine, mehrere oder alle 
vorderen und hinteren Wurzeln Neurome aufwiesen, die den Details nach voll- 
standig den Neuromen der peripheren Nerven gleichen. Dieselben Neurome stellen 
wir in den Rpinalganglien fest, wobei bei der Wucherung die Nervenzellen keinen 
tatigen Anteil nehmen, indem sie nur sekundare Veranderungen aufweisen. Einmal 
haben wir an der Durchgangsstelle des Wurzelnerven durch die hart© Himhaut 
eine Infiltration von sarkomatosem Charakter gefunden. Nicht weit von der 
durch die sarkomatose Wucherung eingenommenen Stelle, die den Verlauf des 
Nerven unterbricht, fanden wir in dem den Nerven umgebenden Bindegewebe 
und im Gewebe der harten Hirnhaut eine Reihe flechtenartig sich windender, 
sehr diinner Markfasemziige, vollstandig an die sog. Neurome der Pia des Riicken- 
markes erinnernd, wie sie einer von uns und Z. Reich in dem Ruckenmark der 
Tabiker beschrieben haben. Degenerationsveranderungen im Mark haben wir 
weder nach der Marchischen noch Weigertschen Method© aufweisen konnen. 

Die mikroskopische Untersuchung des linken Augapfels zeigt eine voll- 
standige Obliteration der vorderen Augenkammer infolge der Verklebung der 
vemarbten Homhaut mit der ebenfalls vernarbten Iris. Die Netzhaut, wie auch 
das Tapetum der GefaBhaut ist abgerissen, vemarbt, mit stellenweise frischer, 
kleinzelliger Infiltration. Die Eintrittsstelle des Opticus weist schuppenartige 
Kalkkonkremente auf. 

Der Opticus zeigt weder im Bereiche seiner Fasem noch seiner Scheide Ver¬ 
anderungen, dagegen bildet seine Kapsel unweit des Augapfels eine divertikel- 
artige Ausbuchtung, in der das bindegewebige Perineurium hineingedrangt ist, 
das Zellen enthalt, die sich schichtenartig und konzentrisch in bezug auf hyalin- 
artige, der Lange oder der Breite nach durchgeschnittene Streifen, welche den 
Eindruck bedeutend veranderter GefaBe machen, anordnen. 

Die peripheren Nerven. Zum Zwecke der mikroskopischen Untersuchung 
schnitten wir Knoten von verschiedener GroBe und zahlreiche Nervensegmente 
heraus, die mit bloBem Auge gesehen, weder auf dem Quer- noch Langsschnitt 
Veranderungen zeigten. Von vomherein muB man bemerken, daB die charakte- 
ristischsten Bilder bei den kkinsten Knoten, so wie bei den anscheinend unver- 
anderten Nerven zu finden waren. 

Von den letzteren werden wir die Beschreibung der gefundenen Veranderungen 
anfangen. 

Grundsatzlich waren die Veranderungen der zentralen (Him- und Riicken- 
marks) Nervenstiimpfe und der peripheren Nerven identisch. Geradezu in jedem 
Segment der untersuchten Nerven konnte man innerhalb normaler Nervenbiindel 
Fasem finden, bei denen es auf kiirzerer oder langerer Strecke zur Vermehrung 
und zur Bildung einer oder mehrerer Schichten der Schwannschen Zellen um 
den Achsencylinder gekommen war. Dieser selbst nimmt mit der Vermehrung der 
Schwannschen Zellen einen wellenformigen Verlauf an (Taf. I, Fig. 1) und aufler- 
dem schwillt er an einigen Stellen an und zerfasert sogar in Fibrillen. Der Quer- 
schnitt eines solchen Achsencylinders stellt ein sehr charakteristisches Bild dar: 
in der Mitte der querdurchschnittene Achsencylinder, um den herum sich 
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schichtenweise konzentrisch die mehr oder weniger veranderten Schwa nnschen 
Zellen lagem (Taf. VI, Fig. 2). Abhangig von dem Wucherungsgrade dieser Zellen 
konnen solcher Schichten mehrere sein. Die Myelinscheide ist entweder auf- 
gequollen, manehmal sogar sehr stark, oder sie schwindet, indem sie langs der 
Fasem Myelinschollen hinterlaBt. An anderen Stellen ist jenes Ansammeln der 
Schwa nnschen Zellen bedeutender und geht gleichzeitig an mehreren Fasem 
vor sich, so dafl ein Herd entsteht, indem man entweder die noch ganz gut 
erhaltenen AchsencyUnder sehen kann oder sie sind aufgequollen und ihre Myelin¬ 
scheide zerfallt. In den groBeren Herden trifft man schon Wucherungen der 
Endoneuralzellen an. 

Die beschriebenen Herde gehen gewohnlich in schon makroskopisch sicht- 
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Fig. 3. Knoten der Cauda equina. H&malaun-Eosinfftrbung. Zellenfaaerlge Struktur. 

Leitz Oc. n, ZelB Obj. D, ca. I 1 /* Verkleln. 

bare Knoten iiber. Die Achsencylinder, die in den Anfangsstadien zusammen 
mit den sie umgebenden Kemen noch parallel zueinander verlaufen, fangen an, 
im MaBe, wie die Knotenbildung vor sich geht, eine beliebige Richtung in ihrem 
Verlauf anzunehmen, die meistens divergierend oder schief oder sogar quer wird. 
Dabei verlaufen sie starker wellenformig oder sie bilden seltener Schjingen und 
Bogen. Die Knoten zeigen einen bandformigen Bau. Die aus zahlreichen Kemen 
bestehenden Bander kreuzen sich in verschiedenen Richtungen, an fibromattise 
Struktur erinnemd. Auf dem Querschnitt weisen dies© Bander die charakteristische, 
schon erwahnte konzentrische Schichtenlagerung der Kerne auf. Besonders deut- 
lich sicht man diese Bilder auf den Querschnitten groBerer Nervenstamme, wo 
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neben den veranderten noch normale Nervenbiindel vorhanden sind. Wahrend diese 
bandartige bzw. konzentrische Kemlagerung in den kleinen Rnoten oder Anfangs- 
herden sehr deutlich zu sehen ist, verwischt sie sich in den groBeren und groBen 
Knoten besonders an der Peripherie oft ganz und macht eher einer ordnungs- und 
planlosen Kerngruppierung Platz. Ahnlich sehen wir in den kleinen Knoten sehr 
deutlich den Ubergang des Achsencylinders in die Knotenstruktur, wahrend in 
den grSBeren es nur schwer zu beobachten ist. 

Da jene eben erwahnte Wucherung der Schwann sehen Zellen gewohnlich 
an den naher der Langsachse des Nervenbiindels oder des ganzen Nervenstammes 
gelegenen Fasem auftritt, bilden die sie umgebenden peripheren Fasern bzw. 
Nervenbiindel, die unverandert geblieben sind und in die Knotenstruktur nicht 
iibergehen, sozusagen eine Kapsel, die sich scharf von dem neugebildeten Gewebe 
abhebt. Wenn aber die Wucherung einen sehr diinnen Nerv (vor allem einen spi- 
nalen oder einen Nerv der Cauda equina), der aus wenigen Fasem besteht, betrifft, 
dann haben wir, da alle seine Fasem der neoplastischen Wucherung unterliegen, 
keine Kapsel mehr. Je groBer der Knoten ist, um so deutlicher grenzt er sich, 
sowohl makro- wie auch mikroskopisch, von den neoplasmatisch unveranderten 
Nervenbiindeln ab. Am deutlichsten sieht man das an den groBen Ischiadicus- 
knoten, wo wir sie mit den Fingem von den sie umgebenden Nervenbiindeln 
exstirpieren konnen, welche dann nach der Extirpation eine glattwandige Aus- 
hohlung begrenzen. AuBerdem finden wir in kleinen wie auch in groBeren Knoten, 
besonders in ihren peripheren Partien, ein Gewebe, das auf den ersten Blick einem 
schleimartigen oder gliosen ahnlich sieht. Es ist dies ein zartes fibrillar-reticulares 
Gewebe, das kleine, mit protoplasmatischen Fortsatzen versehene, stemf6rmige, 
im Verhaltnis zum kompakten Teil des Gewebes ordnungslos verteilte Zellen ent- 
halt. AuBerdem befinden sich in diesem Gewebe groBtenteils ovale Keme mit 
nicht scharf begrenztem Zellenkorper, die an die Kerne der Stemzellen erinnem 
(Taf. I, Fig. 3). Oft machen sie den Eindruck von Oberresten einer Stemzelle, 
deren Plasma mit der interzellularen Substanz zusammengeflossen ist. AuBerdem 
muB man noch in diesem Gewebe wenig zahlreiche, sehr denen des Perineuriums 
oder seltener den Schwann sehen entsprechende Zellen erwahnen. Die interzellu- 
lare Substanz, die in der Hauptsache das eben besprochene Gewebe bildet, sieht 
entweder, wie ein starkes Reticulum oder komig aus; in diesem Gewebe verlieren 
sich die Zellenfortsatze. 

In dem Gewebe finden wir auBerdem sehr wenig Achsencylinder, die allein 
oder mit verandertem Perineurium vorkommen und Bilder, wie sie in den kom¬ 
pakten Partien der Knoten angetroffen werden. Wir wollen dieses Gewebe ein 
gliaartiges Gewebe nennen. Es gibt weder Schleimreaktion noch farbt es sich 
wie die Glia, dagegen erscheint es bei Giesonfarbung graulich gelb, bei Eosin rosa, 
bei Haidenhein ebenfalls graulich gelb. 

In quantitativer Hinsioht bilden jene obenerwahnten, langs der Achsen¬ 
cylinder wuchernden bzw. auf dem Querschnitt zu diesen konzentrisch liegenden 
Zellen den richtigen Bestandteil der Struktur. Wahrend in den Anfangsstadien dies© 
Keme sammt ihrem Plasma den Zellen bzw. Kemen der Schwannschen Zellen 
vollstandig entsprechen, sind sie in den groBeren Knoten durch ihre GroBe, Gestalt, 
Intensitat der Farbung oft von ihnen unterschieden. Ihre Gestalt ist entweder 
langlich, oval oder mehr rundlich, andere sind gipfel- und birnformig, wieder andere 
blaschenartig mit schonem Chromatinnetz oder sie haben im Zentrum oder an der 
Peripherie stellenweise aus kompaktem Chromatin gebildete Kerne, demzufolgo 
diese Stellen dunkler erscheinen und unter schwacher VergroBerung auf den ersten 
Blick an die Anfangsstadien der Karyokinese der Zellen erinnem. Trotz der 
Untersuchung vieler Herde und Knoten konnte man jedoch nirgends Spuren der 
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Karyokinese finden. Dagegen hat man oft zwei nebeneinander liegende gewohn- 
lich an der Langsseite sich beriihrende Kerne beobachtet, was man als Ausdruck 
der direkten Kernteilnng ansehen konnte, besonders, da diese Bilder hauptsach- 
lich in den Anfangsherden zu finden waren; besonders schon konnte man dies 
in den ans Flemmingscher Losung mit Safranin gefarbten Praparaten be- 
obachten. 

In den Knoten finden wir ferner bindegewebige, sehr diinne und intensiver 
gefarbte Kerne. AuBerdem trifft man sowohl in den Knoten wie auch in den Her- 
den, die den Knotencharakter noch nicht aufweisen, ziemlich zahlreiche, mit 
polychromem Methylenblau gefarbt schon sich abzeichnende Mastzellen. Die Fi- 
brillen der interzellularen Substanz richten sich in ihrem Verlauf nach den Kernen, 
sie verlaufen also bandartig bzw. konzentrisch. Bei der Giesonfarbung sind sie 
gelblich braun — nicht rot, wie das Bindegewebe, was, worauf Verooay aufmerk- 
sam macht, in Hinsicht auf ihre Genese des Hinweises wert ist. Was das Peri¬ 
neurium anbetrifft, so erscheint es dort, wo fast der ganze Nervenbiindel ange- 
griffen ist, und zwar manchmal ganz bedeutend. 

Bei der Untersuchung der Herde und Knoten haben wir natiirlicherweise 
besondere AuJmerksamkeit auf das Verhalten der Nervenelemente in den Knoten 
und Herden selbst, so wie auch in ihrer Umgebung und in neoplastisch noch un- 
veranderten Nervenstammen gerichtet 1 ). 

Das Verhalten der Achsencylinder stellt eine groBe Mannigfaltigkeit dar. 
Unter unveranderten Nervenbundeln konnte man mit Leichtigkeit solche finden, 
die auf begrenztem Gebiete einen wellenformigen Verlauf annahmen und bei denen 
Dieke und Gestalt der einzelnen Segmente sich von denen der benachbarten Fasern 
unterschieden (Taf. I, Fig. 1). Je starker wellenformig sie verliefen, um so starker 
sammelten sich die Schwa nnschen Zellen an, die mit ihrer Langenachse sich der 
Richtung der Fasern und ihrer Bogen anpaBten. Infolge dieser Zellenansammlung 


*) Die Nerven, Knoten und Teile der groBeren Knoten bzw. ihre Gefrierschnitte haben wir 
nach der Fajersztajn-Bielschowskyschen Originalmethode imprftgniert. Die Methode jc- 
docb, die ftir die Nervenfasern sehr gut ist, fftrbt in Gefrierschnitten sehr oft schwarz bzw. 
dunkeilila auch die Bindegewebsfaseru. Zur Vermeidung also der gleichzeitigen F&rbung dieser 
Fasern empflehlt Bielschowsky eine Modiflkation, die in der Einfilhrung einer organischen 
S&ure beruht. Verocay benutzt in seiner Arbeit „Zur Kenntnis der Neurofibrome", Zieglers 
Beitr. 48, 25. 1910, zu dlesem Zwecke mit Kssigsfture gesftuerten Aikohol, in den er das be- 
treffende Material vor der Imprftgnierung mit Silbernitrat legt. Jedoch imprftgniert diese Modi¬ 
flkation ebenfalls nicht vollkommen elektiv die Nervenfasern, wenn auch die Ergebnisse gut 
sind. Deshalb macht der Nachweis der zarteren Fftserchen, z. B. der Neuroflbrillen, manchmal 
gewisse Schwierigkeiten. Pick und Bielschowsky empfeblen in ihrer Arbeit „Uber das 
System der Neurome usw. 4 ‘, diese Zeitschrift 6, 428. 1911, zur Herstellung der ZupfprPparate 
die folgende Methode: Nervensegmente bzw. Knotenteile gibt man nach vorhergehender For¬ 
malin Axlerung in eine konzentrierte Pyridinwasserldsung auf 3 bis 4 Tage, darauf nach sorg- 
f&ltigem Abspillen in flieBendem Wasser (bis der Pyridingeruch verschwindet) gibt man die 
Stflcke in 4% Silbernitrat auf 2 Tage, worauf sie nach kurzem Abspillen in destiliertem Wasser 
auf mehrere Stunden in ein amoniakaliscbes Silberoxydbad gelegt werden: darauf, nach Ab- 
Bpiilen in destiliertem Wasser gibt man die Sehnittc zum Zwecke der Reduktion in 20% Formol. 
Die so behandelten Schnitte werden zerzupft, mit Aikohol entwilssert und mit Karboxylol auf- 
gebellt. Da jedoch das Zupfen der Pr&parate, wenn auch filr gewisse Zwecke sehr instruktiv, 
uns keine gehOrige Vorstellung liber das gegenseitige Verhftltnis der Gewebsbestandteile zu ein- 
ander gibt, ist es, wie wir uns (iberzeugt haben, besser, Gefrierschnitte aus den auf die erwftbnte 
Weise behandelten Stiicken berzustcllen. Um sehr diinne Schnitte zu erhalten, haben wir die 
Stiickchen auch in Celloidin und Paraffin eingebettet; diese Prilparate jedoch geben uns keine 
so schdnen Bilder, wie die Gefrierschnitte. Da die erwkhnte Methode l&ngere Zeit in Anspruch 
nlmmt, kann man das ganze Verfahren verkiirzen, in dem man nicht Stiickchen, sondern Ge¬ 
frierschnitte imprftgniert. 

Die erwftbnte Methode gibt in jeder Hinsicht auBerst reine, schone und deutliche Bilder. 
Die Achsencylinder, wie auch die allerfeinsten Fibrillen imprftgnieren sich schwarz, die Blnde- 
gewebs- und andere Fasern gelblich braun. Wir haben hier keiue Niederschlftge, die man bei 
der Bielschowsky seben Originalmethode nicht immer vermeiden kann. 
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wurden die benachbarfcen Fasem zur Seite geschoben. Die Zahl jener wellenformig 
verlaufender Fasem wird im MaBe der Annaherung an den Knoten groBer, wobei die 
allgemeine Richtung der veranderten Fasem von der zur Nervenachse parallelen 
zur divergenten oder sogar queren iibergeht, wie sohon erwahnt wurde und die 
normale Struktur iiberhaupt bedeutenden Veranderangen unterliegt. Die Achsen- 
cvlinder weisen in der Nahe der Knoten oder groBeren Herde, weniger innerhalb 
dieser, eine Zerfaserung in Fibrillen auf, so daB wir hier oft Bundel parallel zu 
einander verlaufender Fibrillen finden (Taf. I, Fig. 2, F). Andere weisen in 
ihrem Verlauf Verdiokungen von verschiedener Gestalt, GroBe und gegenseitiger 
Entfemung auf. An den erwahnten Stellen sieht man auBerdem manchmal 
einen gewissen Grad von Zerfallerscheinungen in der Gestalt zerrissener Fasem, 
deren Fragmente ziemlich ordnungslos zerstreut lagen (Taf. I, Fig. 2, E ). AuBer¬ 
dem fand man als unzweifelhafte Zerfallsprodukte hellbraune Schollen von ver¬ 
schiedener GroBe. An den Stellen derartigen Zerfalls der Achsencylinder sind 
die Schwannsehen Zellen ziemlich beliebig zerstreut, oder sie bilden Reihen, 
zwischen welchen sich gleichsam als heller Streifen der Platz der Achsencylinder 
noch abhebt, der jedoch vollstandig fehlt. Auf der Grenze selbst der kleinen 
Knoten sieht man zahlreiche Achsencylinder, die in den Knoten selbst eintreten. 
Im MaBe des Eindringens in den Knoten jedoch werden sie immer seltener, diinner, 
verzweigen sich in Fibrillen, bis sie sich schlieBlich in der Knotenstruktur ver- 
lieren; nur wenige dickere und wenig oder gar nicht veranderte Achsencylinder 
beobachtet man in der vollen Knotenstruktur. Jener Achsencylinderiibergang in 
die Knochenstruktur selbst betrifft nicht jene Nervenbundel, die seitlich an dem 
Knoten verlaufen, und fur ihn gleichsam eine Kapsel bilden; nur ausnahmsweise 
kann man einen solchen tJbergang eines seitlichen Achsencylinders in den Knoten 
beobachten. Ziemlich zahlreiche Achsenzylinder von beliebigem Verlauf und be- 
liebiger Lagerung konnte man auch in dem gliaartigen Gewebe bemerken 
(Taf. I, Fig. 3). 

In der Knotenstruktur befinden sich auBer den wenig zahlreichen Achsen- 
cylindem von mannigfacher Gestalt, Dicke und Verlauf noch andere auBerst 
feine Nervenfibrillen, die verschieden lang und in ihrem mannigfaltigen Verlauf 
verschieden zueinander gelagert sind. Die einen von ihnen bilden gabelformige 
Verzweigungen, wobei bei der Abzweigungsstelle gewohnlich eine Verdickung auf- 
tritt (Taf. II, Fig. 1), die anderen haben eine bogenformige Gestalt, indem sie 
mit ihren Enden sich mit den nachsten Fasem verbinden und so gleichsam 
Maschen eines groBen Netzes bilden. Andere zweigen unter spitzem Winkel von 
dickeren Achsencylindem ab. Ahnliche Nervenfibrillen finden wir ebenfalls in den 
Anfangsherden, wo man oft beobachten kann, wie eine solche Fibrille unter 
rechtem Winkel von einer Faser abzweigt und zu einer anderen iibergeht. 
Manchmal zweigen von einer Faser 2—3 solcher Fibrillen ab, die sich in der 
reichzelligen Knotenstruktur verlieren. Man muB hervorheben, daB die Fibrillen 
im Vergleich zu den Achsencylindem, besonders den aufgequollenen, mit 
ammoniakalischem Silbemitrat sich dunkel impragnieren (Fig. 4). 

In der Nahe der Herde und Knoten, aber auch innerhalb dieser, trifft man 
einen charakteristischen, spiralformigen Verlauf der diinnen Nervenfibrillen in 
bezug auf die primaren gar nicht oder wenig veranderten Fasern, die gleichsam eine 
Achse bilden, an. Rings um eine solche Achse konnen 2—3 Fibrillen sich winden, 
die auf den ersten Blick eine Art Geflecht bilden (Taf. II, Fig. 1). SchlieBlich 
mufl man noch sehr charakteristische, an vielen, und zwar beliebigen Nerven- 
stellen gefundene Gebilde erwahnen; es sind damit die mannigfaltigsten Gestalten 
und das verschiedenartigste Verhalten der anschwellenden Fasem gemeint. Das 
einfachste Bild ist das gleichmaBig bedeutendere, hell- oder dunkelbraune An- 
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schwellen des Nerven von vollstandig gleichmaBigem Aussehen oder mit 2 oder 
3 feinen, diinnen, schwarzen, parallel zu eiiiander verlaufenden Fibrillen. 

Interessanter sind die Keulen und Stabchenformen. Es sind dies aufge- 
quollene, braune, gewohnlich gleichmaBige Fasem, die innerhalb des neoplasti- 
schen Herdes oder der fast normalen Fasem mit kugel- oder keulenformigen, be- 
deutenden Verdickungen endigen. Diese Gebilde enthalten gewohnlich keine Fi- 
brillen. Zu diesen Formen, jedoch gewdssermaBen weiter vorgeriickten, muB man 
geradezu kugelforinige, ofters ovale homogene Gebilde, von sogar betrachtlichem 
Uinfang stellen, die sich hell gelbbraun farben. Sie sind verschieden groB, das 
groBte im Isehiadicusknoten bemerkte war 61 /' breit, wahrend der unveranderte 
Achsencylinder 8 f l betrug (Taf. I, Fig. 2 C). Sogar in den groBten derartigen 
Gebilden liiBt es sich naehweisen, daB es Anschwellungen der mehr oder weniger 



Fig. 4. Knoten des Ischiadicus. F&rbung nach Fajerzajn-Bielschowsky. A aufquellende 
Achsencylinder; B aufgequollener Achsencylinder, von dem eine spiralfonnig verlaufende Faser 
abzweigt; C regenerierte Nervenfibrillen; D Schwannscher Kern; E fibrill&re intercellul&re Sub- 
stanz. Leitz Oc. II, Reichert Obj. 9, ca. I 1 /* Verklein. 

veranderten Fasem sind, die gleichsam in jene Gebilde iibergehen. Sehr interes- 
sant sind die aufgequollenen, sich dichotomisch verzweigenden Fasem, wobei 
jede Verzweigung in eine kugel- oder keulenformige Verdickung auslauft. Von 
diesen Zweigen gehen neue, groBtenteils kurze, gleichsam wie auf einem Stiel ange- 
brachte Verdickungen aus, die dann ebenfalls keulenformig endigen. Wahrend ihres 
Verlaufes gibt eine solche Faser Fibrillen ab, die mit schaufelartigen Erweite- 
mngen auslaufen. An einigen Stellen sind solche Abweichungen sogar sehr zahl- 
reich. Innerhalb eines derart aufgequollenen Nerv r enstammes verlaufen sehr feine, 
schwarze Fibrillen, die sich in jene seitlichen keulen- oder schaufelartigen Ab- 
zweigungen hineindrangen. Jene Fibrillen verlassen oft das keulenformige Gebilde 
und laufen in pinselartigen Verendigungen aus oder sie wickeln sich in mehreren 
Wmdungen um das Gebilde herum. Alle diese Fibrillen impragnieren sich dunkel- 
schwarz im Gegensatz zu den braunen aufgequollenen Gebilden (Taf. IV, Fig. 1). 

Was das Verhalten der Markscheide anbetrifft, so weist sie im Bereich der 
AchsenzyUnder ebenfalls eine gewisse Anschwellung oder aber einen Schwund, 
sogar Zerfall auf, was die in den Herden oder Nerven zerstreut liegenden Myelin- 
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schollen beweisen. In den Knoten selbst sind noch hier und da an den grofieren 
Fasern Myelinreste zu finden. Die zarten Fibrillen sind marklos. Schliefilich muB 
man noch bemerken, daB, je groBer der Knoten ist, er um so weniger Achsen- 
zvlinder, bzw. Fibrillen enthalt. 

Nervenzellen, sei es in den Anfangsherden, sei es in den schon ausgebildeten 
Knoten, haben wir nirgends gefunden mit Ausnahme des Medianusknotens, 
der spater besprochen werden wird. Nur in einigen Herden der Cauda equina, 
auf der Grenze des Knotens und der normalen Faserbiindel fanden wir zwei Gruppen 
typischer Ganglienzellen, groBtenteils fettig degeneriert, die wir jedoch fiir ver- 
irrte und in den Verlauf des Nerven eingesprengte Teile der intervertebralen 
Ganglien halten. 

Bei der Untersuchung haben wir natiirlich unsere Aufmerksamkeit auch auf 
das gleichwertige Gewebe gerichtet, das wir wegen seiner Ahnlichkeit zur Glia 
entsprechend farbten. Die Weigertschen und Lhermitteschen Methoden er- 
gaben jedoch ein negatives Resultat. 

In den Knoten haben wir keine elastischen Fasern gefunden, GefaBe sind 
selten vorhanden, groBtenteils Capillare mit gut erhaltenem Endothel. An der 
Knotenperipherie sind diese GefaBe groBtenteils groBer, ofters mit erweitertem 
Lumen, besonders wenn sie an der Grenze der neoplastischen Wucherung liegen. 

Die Knoten des linken Medianus. Dieser zu Lebzeitenexcidierte Knoten 
erreichte, wie wir schon erwahnt haben, die GroBe eines Taubeneies und war der 
einzige groBere von den in den peripheren Nerven gelegenen Knoten. Einen Teil 
des Knotens bewahrte man gleich in 96% Alkohol auf, den Rest legte man nach 
paartagiger Formalinfixierung in die Miillersche Losung. Die erhaltenen Schnitte 
behandelte man fast nach alien wichtigeren Methoden, auBer nach Fajersztajn- 
Bielschowsky. Statt dessen versuchten wir die modifizierte Levaditische 
Methode, die jedoch versagte. 

Von vomherein muB man bemerken, daB der Tumor des N. medianus, was 
die Einzelheiten seiner Struktur betrifft, sich wesentlich von den anderen unter- 
scheidet. Und zwar durch die UngleichmaBigkeit seiner Struktur, die darin besteht, 
daB man an verschiedenen Stellen verschiedene Gewebstypen beobachten kann, 
fiir die jedoch alle als gemeinsames Merkmal das Vorhandensein von Nerven¬ 
zellen innerhalb des Gewebes ist. Dabei konnen sie bald in iiberwiegender, bald 
in geringerer, an einigen Stellen in fast verschwindender Anzahl auftreten. Den 
Tumor umgibt von auBen ein betrachtliches, dicht bindegewebiges Perineurium, 
unter dem unmittelbar sich eine von den erwahnten Gewebstypen, sogar ohne jeg- 
lichen Ubergang, befinden kann. 

In dem Knoten selbst konnen wir als die den groBten Raum einnehmende 
folgende Strukturform ansehen: ein lockeres, gleichsam aufgequollenes Gewebe 
mit Zellen, die gekriimmte, diinne, lange, oft spitz auslaufende Kerne und ein 
Plasma haben, das dem der hellen plasmatischen Gliazellen mit sehr feinen und 
zarten Auslaufem ahnlich ist. Dieses Gewebe sehen wir als gliaahnliches an. 
Andere Partien haben eine dichtfaserige Struktur, mit regelmaBigen, langlichen 
Kemen. An diese nahem sich Stellen mit sparlichem interstitielem Gewebe und 
mit einer Struktur, die hauptsachlich sich aus stabchenformigen Zellen mit sehr 
langen Kemen zusammensetzt, deren Plasma sich in der Form eines langen sehr 
feinkomigen Fadens an beiden Enden sehr in die Lange zieht. Fiir diese Formation 
ist der Inhalt an ependymahnlichen Gebilden charakteristisch. Einen groBen Teil 
des Knotens nimmt endlich ein in iiberwiegender Anzahl aus Nervenzellen zusam- 
mengesetztes Gewebe ein. Alle diese Gewebsarten gehen ineinander liber oder 
vermischen sich ohne jeden Ubergang miteinander; in jeder von ihnen kommen 
Anhaufungen von dichten, kleinen, dunklcn Kemen mit energischen amitotischen 
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Teilungserscheinungen vor. AJs ein sehr wichtiges, fur alle diese Gewebsarten cha- 
rakteristisches Merkmal muB die iiberali hervortretende Tendenz zur bandartigen 
Anordnung und zur Bildung von Flechten, die sich unter verschiedenen Winkeln 
ineinanderschlingen, hervorheben. 

Die GefaBe des Tumors sind groBtenteils verdickt, mit homogenen,nicht hyalinen 
Wanden, mit verringerter Zahl der Kerne. VerhaltnismaBig selten findet man 
keine so bedeutend verdickten GefaBe, mit viel Zellen enthaltenden Wanden. Das 
Endothel der GefaBe ist in der Regel gut erhalten, manchmal sind seine Zellen auf- 
gequollen. Es fallt das groBe Ubergewicht der groBen GefaBe iiber die kleinen auf, 
und auBerdem eine ziemlich betrachtliche Zahl von unregelmaBigen ausgebuchteten 
Gebilden mit Wanden vom Charakter jener der normalen Lymphraume und Blut- 
gefaBe oder solche, die sich in verschiednen Stadien der Homogenisation befinden 
und mit groBtenteils norraalom, selten wuchemdem Endothel ausgekleidet sind. 
Diese Buchten sind oft mit sparlichen Blutkorperchen ausgefiillt. 

Das gliaartige Gewebe unterecheidet sich in seinen Struktureinzelheiten 
wenig von demselben Gewebe anderer Knoten. Seine Kerne sind hier dor Regel 
nach diinn, langlich, mit ziemlich spitzen Enden, wellenformig oder unter stumpfem 
Winkel manchmal auch mehrfach gebogen. Mit ihrer Langsachse richten sie sich 
nach dem Verlauf der betrachtlichen, ziemlich weit voneinander liegenden, fast 
parallel verlaufenden Fasern dieses Gewebes. Auf diesen wellenformig verlaufen- 
den Fasern lagem sich die Kerne und das Plasma ihrer Zellen geht mit den grbBeren 
Fortsatzen zu diesen Fasern verloren. In dem hellen, sparlichen Zellenplasma 
entdeckt man unter starkerer VergroBerung eine Reihe feiner, gewundener, nach 
verschiedenen Richtungen laufender Fortsatze. Die Art und Richtung des Ver¬ 
lauf es der betrachtlichen Fasern und der ihnen anliegenden Kerne verleihen dem 
Gewebe das bandartige, die wenig dichte Anordnung der einzelnen Fasern dagegen 
das aufgequollene Aussehen. In diesem Gewebe trifft man die Nervenzellen selten 
inselartig an. In den van Giesonschen Praparaten aus dem in Miillerscher 
Loeung geharteten Material farben sich die dicken Fasern blaB rosa, mit stark 
gelber Nuance, weshalb das Ganze ein blasses Aussehen annimmt. Nur hier und 
da trifft man kleine, in gesiittigtem Rot gefarbte Verdichtungen, mit einer toils 
geringeren, teils grbBeren Kemezahl; schlieBlich beobachtet man an diesen inten- 
siver und homogen rot gefarbten Stellen die GefaBlumina. Es entsprechen also 
offenbar diese Inseln von dichtem Gewebe innerhalb des lockeren zusammen- 
gesetzten Gnmdgewebes den regressiven Veranderungen der GefiiBwand. In dem 
hier geschriebenen Gewebstypus trifft man selten Herde von kleinen, dicht liegen¬ 
den runden, sowie von kleinen, wuchemden unregelmaBigen Kernen an. 

Hinsichtlich der Dichtigkeit der Struktur verhalten sich gerade entgegen- 
gesetzt Stellen (in Giesonschen Praparaten) mit reichem, intensiv rot gefarbtem, 
faserigem interstitialem Gewebe, das ziemlich zahlreiehe, parallel angeordnete, 
groBtenteils regelmaBige, langliche Kerne ohne sichtbarem Plasma enthalt. Dieses 
Gewebe ist mit dem in iiberwiegender Menge in den anderen Knoten vorhan- 
denen faserigen Gewebe identisch. Hier trifft man einzelne, wie auch in kleine 
Gruppen angeordnete Nervenzellen, selten an Stellen von geringerer Dichtigkeit 
an. Ahnlich wie in den anderen Knoten hat dieses Gewebe infolge der beschriebenen 
Anordnung der faserigen Gewebsbander und der langlichen Kerne einen band¬ 
artigen Charakter, wobei diese Bander wellenformig verlaufen, unter verschiedenen 
Winkeln miteinander zusammenstoBen, sich zusammenflechten und sogar sich 
rechtwinklig mit einem anderen Niveau des Schnittes liegenden Bandem kreuzen 
konnen, wie man sich davon bei Benutzung der mikrometrischen Schraube iiber- 
zeugen kann. Herde mit dichtliegenden, kleinen Kernen sind hier selten. 

Diesem Gewebe ist der Strukturtypus aus den stabehenformigen Zellen ahn- 
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lich. Auch hier haben wir die parallele Anordnung der langlichen Kerne, das band- 
artige Aussehen und das gleiche gegenseitige Verhalten der Bander. Die Kerne 
jedoch sind etwas dicker, haben ein ziemlich reichliches Zellenplaama und sind 
einigermaBen lockerer angeordnet. Von dem faserigen Gewebe bzw. den homo- 
genen Bandem des interstitielen Gewebes ist wenig vorhanden. Das Zellenplaama 
verlangcrt an beiden Enden die Langsachse des Kernes ziemlich betrachtlich, 
manchmal sogar aufs Doppelte, selten aufs Dreifache. Das Plasma enthalt eine 
deutliche feine Granulation. Das Gesamtbild der Zellen entspricht vollstandig 
den im Gehim vorkommenden Bildem schon entwickelter Stabchenzellen. Dieser 
Gewebstypus weist sehr oft Ubergange zura friiher beschriebenen, dichten Gewebe 
mit langlichen Zellen und zu dem aus Nervenzellen zusammengesetzten Gewebe 
auf. Der Obergang zu den Nervenzellen geht so von statten, daB unter den Stab¬ 
chenzellen parallel zu ihnen gelegene gleichlange, in der Mitte leicht aufgetriebene 
spindelformige Zellen auftreten, mit in der Spindel liegendem und seiner Gestalt 
nach vollstandig den Nervenzellenkemen, also schon runden, lichten, mit einem 
Kemkorperc h?n versehenen Kerne, Einen anderen Ubergang von den Stabchen 
zu den Nervenzellformen kann man nicht beobachten. 

Die Beimischung der Nervenzellen ist anfangs gering, langsam aber kann sie 
groBer werden, so daB schlieBlich das aus Stabchenzellen gebildete Gewebsband 
in ein solches aus iiberwiegend oder ausschlieBlich aus Nervenzellen zusammen- 
gesetztes iibergeht. 

In den Stabchenzellenbandem beobachtet man auf ihren Langsschnitten 
manchmal ein unbedeutendes Auseinandertreten der Zellen, wodurch Bilder 
von gleichsam langen, engen, von parallel zur Spaltachse gelegenen Stabchenzellen 
umrandeten Kanalen entstehen. Oft jedoch beobachtet man kleine Lumina, 
die ihrer GroBe nach den kleinen Arterien entsprechen und die oval und mit Stab¬ 
chenzellen ausgekleidet sind. Die Stabchenzellen haben hier diinnere Kerne mit 
einem sehr verlangerten, fadenartigen, weil diinnem Zellenplasma, wobei sie sich 
parallel lagem, eine mehrzcllige Schicht zu dem langeren Durchmesser des ovalen 
Lumens bildend. An dem spitzen Bogen des Ovals sind sie auch parallel zu den 
anderen geordnet, diesmal also senkrecht zu der Wand, von der aus gegen das 
Lumen fadenartige plasmatische Auslaufer der Stabchenzellen hinziehen. Das 
ganze Gebilde macht unter schwacher VergroBerung den Eindruck eines GefaBes, 
von dem es sich jedoch durch den Mangel an Endothelzellen und durch die ganze 
verschiedene Wandstruktur, die ausschlieBlich aus sich parallel lagemden langen, 
diinnen, stabchenartigen Zellen gebildet ist, unterscheidet. Die beschriebenen 
Kanale gleichen eher den aus wuchemdem Ependym, dem sich iibrigens 
auch ihre Zellen, wenn sie auch langer sind, nahem, gebildeten Kanalen. 
Andererseits unterscheiden sich die besprochenen Kanale durch dieee Zellenart 
von den bekannten Driisengangen. Es sind verschiedene Ubergange vorhanden 
von den Kanalen mit den oben beschriebenen Zellen zu den ungefahr gleichgrofien 
Lumina, die mit senkrecht gelagerten Kemen, die ebensolchen Ependymzellen 
gleichen, ausgekleidet sind (Fig. 5). Ganz typische Ependymzellen jedoch, mit 
dem basa'en, fadenartigen Fortsatz und mit der dem Kem entsprechenden 
Ausbuchtung haben wir nicht angetroffen. AuBerhalb der Ependymlinie haben 
wir keine zerstreut liegenden Herde von ependymahnliehen Zellen, wie man solche 
neben den Ependymkanalen im zentralen Nervensystem beobachtet, gefunden. 

Das aus Nerve nzellen gebildete Gewebe tritt entweder in kompakten Bandem 
zwischen schon beschriebenen anderen Gewebsformen auf; in diesem Fall haben wir 
gewohnlich ein sehr dichtes, fast ausschlieBlich aus Nervenzellen bestehendes Ge¬ 
webe vor uns, in dem man unter starker VergroBerung nur schwer die einzelnen 
Elemente unterscheiden kann; andererseits sind Tumorpartien in groBer Aus- 
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dehnung fa9t ausschlieBlich von einem groBtenteils aus Nervenzellen gebildeten 
Gewebe eingenommen. Wie haben echlieBlich schon erwahnt, daB sogar dort, 
wo einer von den beschriebenen Typen vorherrscht, man dennoch kleinere oder 
groBere Nervenzelleninseln beobachten kann. 

In den durchweg von Nervenzellen eingenommcnen Tumorpartien treffen 
wir aus diesen Zellen gebildete, sehr dichte in Langs- und Querschnitten sich 
daretellende Bander an (Taf. II, Fig. 2). Die Zellenmenge nimmt dort ab, wo — 
hier ziemlich groBe und zahlreiche — mit pseudoependymarem, oder mit 



Fig. 5. Stelle aus dem Medianusknoten. F&rbung mit Tionin. Inmitten einer gliaartigen 
Struktur quergeschnittener Kanal mit ependymartigem Epithel ausgckleidet. In dem Lumen 
ein Lymphocyt mit granuliertem Plasma. Oc. II r Leitz Imm. 1/12. 

echtem endothelialem Epithel ausgekleidete Spatien auftreten. Ubrigens wird 
eine lockere Gewebsstruktur oft durch das Erscheinen des gliaartigen Gewebes 
zwischen den Nervenzellen hervorgerufen. 

Endlich findet man Stellen, die von anders gearteten Nervenzellen als die, 
welche besonders in den dichten Gewebsbandem vorkommen, eingenommen sind. 
Und zwar sind es kleinere, vieleckige Nervenzellen, deren Kern nicht ganz rund 
und vollstandig ausgebildet ist, mit sparlichem Zellenplasma. Diese kleinen Nerven¬ 
zellen treten in lockeren Anhaufungen auf, denn sie werden durch die kleinen, 
dunklen, groBtenteils schon runden Kerne und durch viel, mit Tionin sich schwach, 
mit Gieson sich gar nicht farbende Plasmaschollen voneinander abgegrenzt; 
die letzteren sind wahrecheinlich keine Durchschnitte der Nervenfortsatze, die die 
Nervenzellen gerade an diesen Stellen nicht aufweisen. Die dicht zwischen den 
dunklen Kemen und Nervenzellen zerstreut liegenden Plasmaschollen machen 
den Eindruck einer amorphen, scholligen Grundsubstanz (Taf. II, Fig. 2). Zu den 
Einzelheiten der zarteren Struktur iibergehend, muB man hervorheben, daB sich 
das Nervenzellengewebe anders in den Tioninpraparaten als in den mit Gieson 
und Hamalauneosin gefiirbten darstellt. In den Nisslschen Praparaten falltinfolge 
der Zellenmenge eine intensive Farbung und dichte Struktur auf. Die Nervenzellen, 
die fast ausschlieBlich als dunkle Formen auftreten, weisen hier alle die erforder- 
lichen charakteristischen Merkmale auf; deutliche Tygroidsschollen haben wir selten 
angetroffen, meistens nur grobscholliges Plasma. Ausnahmsweise haben wir ein 
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ganz deutliches und typisches Golginetz auf den Zellen festgestellt (Fig. 6 u. 7). 
Der Kem ist groB, hell, mit deutlich hervortretendem Kemkorperchen, selten mit 
deren zwei. Im Kemsaft sind auch sehr feine und sparliche Chroinatingranula vor- 
handen. Die Zellen sind meistens spindelformig, ihrer GroBe nach entsprechen sie 
ungefahr den mittleren Pyramiden, sehrgroBe dreieckige polymorphe Formen gehoren 



Fig. 6. Mcdianusknotcn. Ffirbung mit Tioniu. Einzelne Nervenzellen. 

Leitz Oc. II, ZeiU Irom. 

zu den Seltenheiten. Ihrer Gestalt cntsprechend habcn sie an den Polen zwei, meistens 
kurze Fortsatze. Oft trifft man zwei- sogar bis fiinfkernige Formen an (Fig. 7). Die 
Zellen treten oft in so dichten Anhaufungen auf, daB sie eine Abgrenzung der einzel- 
ncn Zellen nicht zulassen, sogar bei Beniitzung der Immersion. Hier sind die Zellen 
ihrer Liingsachse nach knapp aneinander, selten hintereinander gelegen, in beiden 



Fig. 7. Medianusknoten. Ffirbung mit Tionin. GroBe vierkernige Nervenzelle. 

Leitz Oc. IV, ZeiB Imm. 1/12, Tubusl. 20. 

Fallen an dem Beriihrungsrand miteinander wie kortfluierend. AuBer diesen 
Anhaufungen sind die Nervenzellen, insofern man die Bander der Nervenzellen 
beobachtet, immer durch stabchenformige, iiberhaupt langliche, jedoch auch mehr 
unregelmaBige Kerne voneinander abgegrenzt. In den Giesonschen Praparaten, 
aus dem in Chrom geharteten Materiale trifft man auf den ersten Blick keine Ner¬ 
venzellen an. Uberhaupt fallen diese Schnitte blaB aus. Bei Benutzung mittel- 
starker VergroBerungen fallen Stellen mit stark gelbem Ton auf. Diese Stellen sind 
aus dem Reticulum eines rosig gefarbten Gewebes gebildet, dessen mehr oder 
weniger runde Maschen von gelblichen Korpem ausgefuhrt sind, die zunachst wie 
die Querschnitte der myelinen Nervenfasem aussehen: mit einem etwas exzen- 
trischen, amorphen und dabei eine rosige Nuance aufweisenden, lichtbrechenden 
Nervencylinder, mit strukturloserMyelin-, aberdeutlicher Schwannscher Scheide, 
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die von dem vermeintlichen Myelin weit abeteht (Taf. Ill, Fig. 1). Die auf eine 
myeline aussehende Scheide ist manchmal radiar zerkliiftet. Eine ganze Reihe 
Einzelheiten jedoch macht die Auslegung dieses Bildes zweifelhaft. Die Myelin- 
scheide ist zu sehr homogen, nimmt eher das Hamalaun als die Pikrinsaure an; 
diese vermutliche Markscheide selbst hat standig eine, wenn auch nicht sehr deut- 
lich hervortretende dunkelgefarbte Kapsel, der Abstand zwischen dieser und der 
rosa Bindegewebsscheide des Reticulums schlieBt nicht immer runde, manch¬ 
mal spindelformige Spatien ein. Diese scheinbar leeren Spatien sind dennoch 
mit einer kaum sichtbaren gelblichen Masse ausgefiillt, die den allgemein gelb- 
lichen Ton dieser Stelle bedingt. Allen Zweifel beseitigt die Beobachtung der 
den Langsschnitten entsprechenden Stellen; hier haben wir eine in die Lange 
gehende Anordnung der interstitiellen Fasem, die Spatien zwischen’den Binde 
gewebsfasem nehmen manchmal spindelartige Form an, die vermeintlichen Nerven- 
fasem jedoch bleiben immer gleich rund; iiberhaupt kann man nirgends Langs- 
8chnitte dieser Nervenfasem finden (Taf. Ill, Fig. 2). Es erhellt daraus, daB 
die Gebilde, die wir anfangs fur Myelinnervenfasera gehalten haben, den Quer- 
schnitten der Nervenzellen, die wir in den Tioninschnitten kennen gelemt haben, 
entsprechen. 

An anderen Stellen finden wir ahnliche, wenn auch etwas veranderte Ver- 
haltnisse. Das rosa Reticulum ist sehr zart, seine Maschen sind klein, ungleich, 
jedoch meistens rund; nur einige groBere bergen Nervenzellen, mit einem einen 
Achsencylinder imitierenden Kemkorperchen und einem fast vollstandig, bei wenig 
Zellenplasma die ganze Netzmasche ausfiillendem Kerne. Solche vollstandig von 
dem rosa interstitiellen Gewebe eingenommenen Stellen mit zahlreichen runden 
Maschen, die hier und da im Zentrum ein amorphes und lichtbrechendes, sich rosa 
farbendes Kemchen enthalten, erinnem vollstandig an im tabischen und syringo- 
myelischen Riickenmarke angetroffene Neuromdurchschnitte. Diese Stellen ent¬ 
sprechen den bei den Tioninschnitten erwahnten Partien mit kleinen, scholligen. 
sparlich verstreut liegenden Nervenzellen, zwischen denen sich helle, nicht gefarbte, 
amorphe'Schollen und kleine Kerne befinden. 

Hirnnerven. Von den Hirnnerven wurden beide Optici, Trigemini, der 
Acustico-facialis dexter, die beiden Accoesorii und Vagi untersucht. Auf einigen 
von diesen Nerven konntc man schon makroskopisch ganz feine Knotchen sehen. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab in alien genannten Nerven, auBer in dem 
Opticus, Veranderungen, die analog zu den beschriebenen der peripheren Riicken- 
marksnerven sind. AuBer Knoten stellte man auch Anfangsherde neoplastischer 
Wucherung in verschiedenen Stadien fest. 

Nur die Knoten des Acustico-facialis dexter und des Vagus sind ihrer Struktur 
nach von den Knoten anderer Hirnnerven etwas unterschieden. 

Und zwar iibertrifft der Acustico-facialis-Knoten an GroBe bedeutend die 
Knoten anderer Hirnnerven, seine Struktur ist reichzelliger, bandartig, wobei die 
Kerne im ganzen Knoten gleichmaBig verteilt und die zellenfaserigen Streifen be¬ 
deutend breiter sind. 

Eine ahnliche Struktur stellten wir in dem groBen Halstumor des Vagus 
fest. Zwischen den Zellen finden sich hier auBerdem an vielen Stellen Hamosiderin- 
schollen als Ausdruck des Zerfalls der roten Blutkorperchen. 

Der Knoten des Acusticus sinister. Grundsatzlich entfemt er sich nicht 
von der Struktur des Halstumors und der des Acustico-facialis dexter, nur ist seine 
Struktur nicht so gleichmaBig bandformig. Wir sehen hier Zellen, wo die inter- 
zellulare Substanz einen hyalinen Charakter annimmt, an welchen Stellen dann 
weniger Kerne vorhanden sind. Die Kerne zeigen ihrer Gestalt und GroBe naoh 
eine gewisse Mannigfaltigkeit. Es sind dies also Kerne, die den Schwannschen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



266 K. Orzechowski und W. Nowicki: Zur Pathogenese und pathologischen 


entsprechen; auBerdem konnen sie mnd, polymorph, verhal tnismaBig sehr groB 
sein mit deutlichem Chromatin. Unter den Kernen trifft man nicht aelten Karyo- 
kinese, und zwar Sterne und Knauel, worauf man deswegen aufmerksam machen 
muB, da wir in den anderen Knoten der peripheren spinalen und Himnerven diese 
Figuren nieht bemerkt haben. 

AuBer den friiher erwahnten, auch anderwarts in anderen Knoten gefundenen 
Zellen bemerkten wir an einigen Stellen des besprochenen Knotens zerstreut liegende 
groBe Zellen mit deutlich umrissenem Zellkorper und mit komigem oder homo- 
genem Plasma (in Praparaten aus Miillerscher Fliissigkeit), sie sind groBten teils 
oval, andere sind polymorph und enthalten einen hellen Kern mit einem Kem- 
kbrperohen und deutlichem Chromatin. Der Kern liegt immer nahe der Zellen- 
Peripherie, d. h. exzentrisch. Die GroBe dieser Zellen ist ziemlich verschieden, 
in jedem Fall sind sie viel groBer als die anderen. Ihre DurchschnittsgroBe betragt 
41 X 36 fj. Diese Zellen erinnem ihrer GroBe, Gestalt und ihrem Aussehen nach 
an die sympathischen oder spinalen Ganglien. Einige von ihnen haben keine Kerne, 
wahrscheinlioh jedoch hangt dies vom Schnitt, der auf den Kern nicht traf, ab. 
Ihre Farbungsintensitat ist verschieden. Dem Aussehen nach entsprechen sie voll- 
standig den Nervenzellen, und zwar hauptsachlich den Ganglienzellen, und fiir 
solche sehen wir sie auch an. Im allgemeinen, wir wiederholen es, sind sie wenig 
zahlreich. Die Zellen liegen hauptsachlich in diesen Knotenpartien, die eine lose 
oder retikulare Struktur haben. Die Achsencylinder sind auBerst sparlich und 
ihr Verhalten analog denen der peripheren Nerven. 

In den peripheren Partien des Knotens befindet sich an vielen Stellen ein 
schon bei den Knoten der peripheren Nerven beschriebenes retikulares, stemzelliges 
Gewebe, in dem eben jene Ganglienzellen liegen. Die Gliafarbung ergab auch hier 
ein negatives Resultat. Ahnlich wie in den peripheren Nerven haben wir auch 
hier keine elastischen Fasem feststellen konnen. Die GefaBe sind hier, im Ver- 
gleich zu anderen Knoten zahlreicher. AuBer kleinen Capillaren gibt es hier auch 
groBere, wobei sehr oft ihre Umgebung bzw. ihre Wande selbst hyalinartige Ver- 
anderungen aufweisen. Man muB noch hinzufugen, daB das Gewebe unseres Tu¬ 
mors nach van Gieson ebenfalls eine blaBgelbe Farbung annimmt. 

Nekrotische Veranderungen waren im besprochenen Tumor nirgends zu 
finden. 

Mage n. Schon bei der Betrachtung unter der Lupe konnte man in der Magen- 
wand, in der Muscularis einige verschieden groBe Knotchen finden, deren groBter 
rund, von 4 mm Durchmesser in der Muscularis, naher der Schleimhaut lag, in 
die er sich hineindrangto, wodurch nicht nur eine bedeutende Verdiinnung 
der iiber ihm gelegenen Muscularis, sondern auch der Submucosa und Mucosa, 
die an der Stelle der groBten Ausbildung eine ganz dunne Schicht bildeten, hervor- 
gerufen wurde. Kleinere Knoten lagen in den tieferen Schichten der Muscularis. 
Alle Knoten sind scharf von der Umgebung abgegrenzt, sind rund, oval, oder 
sie bilden walzenformige Herde. Die Muscularis ist in ihrer Nahe verdickt und 
ihre nachste Umgebung bildet ein loses, sparliches Bindegewebe mit zaUreichen 
BlutgefaBen. Die Submucosa stellt sich als ein lockeres Bindegewebe dar. Die 
Schleimhaut ist, mit Ausnahme der Ausstulpungsstelle des groBten Knotens, von 
entsprechender Dicke. In der Submucosa und dem intercellularen Bindegewebe 
sieht man viele Mastzellen. 

Die Magenknoten stellen ihrer GroBe nach eine bedeutende Mannigfaltigkeit 
dar. Kleinere runde Knoten und solche, die ihrer Gestalt nach den Eindruck stark 
verdickter Nerven machen, haben grundsatzlich eine ahnliche Struktur, wie die 
der spinalen und peripheren Nerven. Uns so sehen wir hier gleichfalls Langs- 
oder Querechnitte der zellenfaserigen Bander mit ahnlichen Kernen wie oben. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Anatomie der multiplen Neurofibromatose und der Sclerosis tuberosa. 267 

Z&hlreiche kleine in der Muscularis der Subeerosa liegende Knoten entsprechen 
hdchstw&hrscheinlich den Querschnitten der veranderten Nerven. Dafiir spricht 
der Langsschnitt einee Knotchens, der mit dem Verlauf eines veranderten Nerven 
identisch ist. 

Der groBte Magenknoten ist seiner Struktur nach den groBeren Knoten 
der peripheren Nerven ahnlich, wobei jedoch die bandzellige Struktur deutlicher 
hervortritt. In den peripheren Partien dieses Knotens befindet sich ein akzesso- 
risehes, den allerkleinsten ahnliches Knotchen; zwischen ihm und dem groBen 
Knoten beraerkt man in einem der Sehnitte eine kleine Ritze, in der zwei homo¬ 
gene, ovale Korpuskeln sichtbar sind, in denen man beim Drehen der mikrometri- 
schen Schraube helle runde Gebilde, gleiehsam wie Vacuolen, bemerken kann. 
In Rucksicht auf ihre Gestalt ist es moglich, daB man hier mit degenerierten Gang- 
lienzellen zu tun hat. Achsencylinder konnte man in dem beschriebenen groBten 
Knoten nicht finden. Eine etwas andere Struktur haben die kleineren Knoten 
bzw. makroskopisch nicht sichtbaren Herde, die tiefer in der Muscularis liegen. 
Auch hier sieht man die zellenfaserige Bandstruktur, jedoch sind die Kerne viel 
sparlicher als im groBen Knoten, die Biindel bzw. Bander sind nicht so gleich- 
maBig angeordnet und an der Knotenperipherie kann man Querschnitte noch 
unveranderter Nerven feststellen. 

AuBer den rundlichen und ovalen Herden fand man in der Muscularis auch 
l&ngliche, in ihrem Verlauf wellenformige Herde, die von derselben Struktur wie 
die Knotchen sind und die ihrem Verlauf und Aussehen nach den neoplastisch 
veranderten Langsschnitten der peripheren Nerven ahnlich sind. Van Gieson er- 
gibt hier einen blaBgelben Ton, der sich scharf von der intensiv gelben Fiirbung 
der Muscularis abhebt. 

# In den kleinen Knoten hat man nirgends Nervenzellen gefunden. Das Verhalten 
der Achsencylinder erinnert an die in den kleinen Spinalnervenknoten gefundenen 
Bilder. Die Weigertsche Farbung ergab in keinem der Knoten Markscheiden 
oder Reste ihres Zerfalls. Ebenfalls waren in den Knoten selbst keine elastischen 
Faeern zu finden, dagegen konnte man sie in der nachsten Umgebung der Knoten 
&ls ein zartes Netz beobachten. 

Die Zusammenstellung der Ergebnisse der mikroskopischen Unter- 

suehung. 

1. Herde groBer atypischer Zellen in groBter Menge in der 
grauen Himrinde, in kleinerer in den Markstrahlen derselben, in klein- 
8ter in der weiBen Himsubstanz vorhanden. Im Kleinhim und im 
Himstamm sind keine atypischen Zellen zu finden. Im Rtickenmark 
fand man kaum einige Herde atypischer Zellen und zwar ausschlieBlich 
in der grauen Substanz, auBerdem ist ein Hinterhom teilweise oder voll- 
standig, je nach dem Segment, durch zus&mmenflieBende Herde aty¬ 
pischer Zellen eingenommen. 

2. Eine herdfdrmige gli6se Sklerose im Bereiche des Gyrus 
lingualis. Dem entspricht im Rtickenmark die Sklerose des Hinter- 
hornes. 

3. Eine diffuse Gliose der molekularen Schicht an verschiedenen 
GroBhimstellen. 

4. Die allgemeine Vermehrung der Gliazellen im Kleinhim, die nur 
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in der Markachicht dea Kleinhirns eine deutliche Glioae ergibt und die 
aich unter anderen in der Bildung einer Gliazellenachicht an Stelle 
der Purkinjeachen Zellen8chicht kennzeichnet. 

5. Eine unbedeutende Abnahme der Himrindenzellen, bedeutendere 
Liicken unter den Purkinjeachen Zellen und in der cerebellaren Kbmer- 
achicht. 

6. Ala Eracheinungen einer atypiachen Struktur dea Ruckenmarke8 
mu6 man aufzahlen: Den Reichtum an Markfaaern im Zentral- 
kanal, den Ubergang von Faaerbiindeln, von der weiBen Sub- 
atanz in die Hinterhomer, daa Vorhandenaein von Spinalganglien- 
zellen in den vorderen Wurzeln; vielleicht gehoren hierher die 
Neurome der vorderen WurzelfaBern im Bereiche der weiBen 
Subatanz. 

7. Zentrale Tumoren dea Ruckenmarkea und der Oblon¬ 
gata, die aua der Wucherung der Ependymzellen hervorgegangene 
Neuroepitheliome aind. Mit dieaen in Hinaicht auf die Uraprungazellen 
identiach, jedoch von verachiedener Lokalisation und Struktur iat der 
Tumor dea Adergeflechtea de8 IV. Ventrikel. 

8. Daa Neurom der Plexua chorioidei dea III. Ventrikela. 

9. Zwei von den GefaBwanden in der Hirnrinde auagehende Binde- 
gewebaneubildungen. 

10. Die apinalen, peripheren und Hirnnerven: Nahezu in 
jedem der unterauchten Nervenaegmente konnte man Veranderungen in 
der Form makroakopiach unaichtbarer Herde oder verachieden groBer 
Knoten aufweiaen, deren Struktur folgende charakteristiache Merkmale 
zeigte: a) Innerhalb eines unveriinderten Nerven eine mehr8chichtige 
Wucherung der Schwannachen Zellen langa dea Achaenzylindera, 
der gewohnlich wellenartig verlauft; b) die Herde und Knoten aind 
hauptaachlich aua den Schwannachen Zellen gebildet und haben eine 
au8geaprochene zellenfaaerige Bandatruktur, die im MaBe dea 
Knotenwachatuma dichter wird; c) in den Herden und Knoten befindet 
aich oft ein reichzellige8, gliaartigea, atemzelligea Gewebe, in an¬ 
deren Knoten nimmt die interzellulare Subatanz einen hyalinen Charak- 
ter an; d) die Knoten de8 Vague und de8 Acuatico-facialia nehmen durch 
ihren Zellenreichtum und daa makroakopiache Auaaehen einen 8arko- 
matosen Charakter an; e) die Herde und kleinen Knoten haben mark- 
lo8e Nervenfaaern oder aie behalten die Myelinacheide bei, die 
im MaBe dea Knoten wachatuma verloren geht; f) in den neoplaatiach 
unveranderten Nervenaegmenten, den Herden und kleinen Knoten, nur 
hie und da in den groBen, zeigen die Achaenzylinder Merkmale regre8- 
aiver Veranderungen aber auch regenerative Eracheinungen; 
g) in dem Knoten dea Medianu8 befinden aich maasenhaft neugebildete 
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Nervenzellen; h) einige der Knoten (des Vagus) unterliegen dem 
Zerfall, indem sie im Innem hamorrhagische Hohlen bilden. 

11. Innerhalb der Muscularis des Mage ns sind mehrere makro- 
skopische und mikroskopische Knoten vorhanden, die groBtenteils 
scharf von der Umgebung abgegrenzt sind; der groBte hat in seinem 
zentralen Teil eine dem Knoten des Vagus ahnliche Struktur, andere 
entsprechen den kleinen Nervenknoten, mit der Ausnahme, daB man 
in ihnen nirgends Markfasem aufweisen kann; einige der kleinen Knoten 
gehen in verdickte Nervenstamme iiber. 

12. Die Knoten der Dura: Ihre Struktur entspricht einemFibro- 
endotheliom, der fur Psammome charakteristische Gebilde enthalt. 

Besprechung der Ergebnisse der mikroskopischen Untersuehung. 

GroBhirn: Bei der Untersuehung der Rinde lenken vor allem Herde 
groBer atypischer Zellen die Aufmerksamkeit auf sich. Eine derartige 
Erscheinung, die weder das Ergebnis noch ein Bestandteil irgendeines 
Entzundungs- oder Neubildungsprozesses ist, eine Veranderung, die, 
wie die Heterotopie, sich auf das Vorhandensein von Herden groBer 
atypischer Zellen beschrankt, finden wir nur bei einer Krankheit, die 
gegenwartig vom anatomisch-pathologischen Standpunkt genau prazi- 
siert und bearbeitet ist, und zwar bei der Sclerosis tuberosa. Man muB 
jedoch sich daruber klar werden, ob in unserem Fall auch noch andere 
bei dieser Krankheit vorkommende Veranderungen vorhanden sind 
oder ob man diesen Fall uberhaupt, soweit es um die Veranderungen des 
zentralen Nervensystems geht, als einen zur Sclerosis tuberosa gehdrigen 
ansehen kann, der nur eigene, individuelle Merkmale aufweist, oder ob 
man nur gewisse Ahnlichkeiten mit der Sclerosis tuberosa eines im 
iibrigen zu einer anderen anatomisch-pathologischen Gruppe gehSrenden 
Falles annehmen soli. 

Nach den Sammelreferaten von Neurath und Vogt ist das Ge- 
samtbild der Sclerosis tuberosa aus folgenden Teilen zusammengesetzt: 
1. Entwicklungsstorungen, die Veranderungen der Himrindenstruktur 
hervorrufen, was sich in der fehlerhaften Gruppierung einzelner Zellen 
sowie Schichten, die sich nur undeutlich voneinander und von dem 
weiBen Marklager abgrenzen, weiter in der Verlagerung der Zellen, dor 
Abnahme der Zellenmenge und schlieBlich in ihrer mangelhaften histo- 
logischen Differenzierung ausdriickt. 2. Das Erscheinen von groBen, 
atypischen Zellen. 3. ObermaBige Gliawucherungen. 4. Chronische, de¬ 
generative Veranderungen. 5. Der Mangel an Entziindungserscheinungen. 

Die iibermaBige GUawucherung (3), die die Degeneration der 
Nervenzellen (4) zur Folge hat, geht aus den Herden atypischer Zellen 
hervor (2), woriiber man sich leicht durch die Untersuehung einzelner 
Herde und durch die Tatsache iiberzeugen kann, daB je weiter der Pro- 
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zeB vorgeriickt ist und die Gliasklerosen zahlreicher und bedeutender 
werden, umso mehr die atypischen Zellen hinsichtlich ihrer Zahl und 
der derHerde in den Hintergrund treten und umgekehrt. Es geht daraus 
hervor, daB in der Entwicklung des Prozesses, dessen Ausgang wir als 
Sclerosis tuberosa des Himes kennen, die wesentlichste Rolle das Vor- 
handensein der atypischen Zellen spielt. AuBerdem sollen ein wesent- 
liches, charakteristisches und fur die Pathogenese des Prozesses wich- 
tiges, weil bis jetzt in alien Fallen beobachtetes Merkmal nach Vogt 
die Symptome sein, die auf Entwicklungsstdrungen der feineren Strak- 
tur der Rindenschichten und der Nervenzellen selbst (1) hinweisen. 
Als wichtige Einzelheiten muB man das Vorhandensein von Herden 
groBer Zellen nicht nur in der grauen Himrinde und der weiBen Substanz, 
sondem auch in den Ventrikelwanden, auBerdem das Vorkommen von 
Tumorbildungen in den Organen, wie im Herz und in den Nieren, 
schlieBlich ziemlich oft vorkommende Hautveranderungen in der Ge¬ 
stalt eines Adenoma sebaceum hervorheben. Die Veranderungen in den 
inneren Organen und der Haut sind aus den Griinden wichtig, weil so 
seltene Veranderungen, wie Myome und Teratome des Herzens (in 21 % 
der Sclerosis tuberosa vorkommend), wie Nierentumoren (nach Fischer 
in 60%) und wie das Adenoma sebaceum, seitdem Vogt auf sie auf- 
merksam gemacht hat, in der Folge fast von alien Autoren gefunden, 
genugend ihren Zusammenhang mit dem HimprozeB charakterisiren, 
mit dem sie gleichzeitig auftreten, und der seinerseits selten vorkommt, 
da bis jetzt im ganzen kaum tiber 60 Falle der tuberosen Sclerose 
beschrieben worden sind. 

In unserem Fall waren Hautknoten, jedoch kein Adenoma seba¬ 
ceum, noch, wenigstens makroskopisch gesehen, Herz- und Nierentu¬ 
moren vorhanden. Es bleibt also zu entscheiden, ob der ProzeB allein, 
der sich auf das zentrale Nervensystem beschrankt, zur Identifizierung 
mit der Sclerosis tuberosa ausreichend ist. Wir glauben, daB man auf 
die derart gestellte Frage bejahend antworten kann. Der anatomisch- 
pathologische ProzeB, der bei der Sclerosis tuberosa im zentralen 
Nervensystem vorsichgeht, ist so charakteristisch und weist derartig 
keine Ahnlichkeit und keinen Obergang zu anderen bekannten ana- 
tomisch -pathologischen Prozessen des Nervensystems auf, daB auf 
Grand der charakteristischen Veranderungen des Nervensystems 
allein man ihn sogar in einem Fall, wie unserer, wo weder Adenomata 
sebacea, noch aller Wahrscheinlichkeit nach Tumoren des Heramuskels 
und der Nieren vorhanden waren, annehmen kann. Andererseits, wie der 
oben angegebene Prozentsatz zeigt, konnte man Heramuskel- und 
Nierentumoren, sogar wenn man es mit der makroskopischen Unter- 
suchung allein nicht bewenden lieB, dennoch in einer gewissen Anzahl 
von Fallen nicht aufweisen. Was das Adenoma sebaceum anbetrifft, 
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so kann man ebenfalk mit Sicherheit behaupten, daB es vor Vogt in 
vielen Fallen nicht vorhanden war; denn es ist eine zu auffallende Er- 
scheinung, als daB die friiheren Autoren sie ubergangen oder, wenn auch 
unter anderer Benennung nicht angegeben hatten. Insofem aber in 
unserem Fall keine Veranderungen vorhanden waren, die auch auf 
auBerhalb des zentralen Nervensystems Uegende derartige Entwicklungs- 
storungen hingewiesen hatten, und zwar im Herz, in der Haut und 
den Nieren, so haben wir eine Neurofibromatosis universalis, deren 
Zusammenhang mit den Entwicklungsstorungen wohl keinem Zweifel 
unterliegt, und dabei auch einige Naevi, die man bei der Sclerosis tu¬ 
berosa beschreibt, festgestellt. 

Wie schon erwahnt wurde, laBt sich die Auffassung des zentralen 
Prozesses bedeutend vereinfachen, wenn man die Herde atypischer 
Zellen fiir den Ausgangspunkt der spater manchmal riesenhaften Skle- 
rosen annimmt. Dabei hatte ein sklerotischer Knoten aus der Vereini- 
gung von Sklerosen mehrerer benachbarten Herde atypischer Zellen 
entstanden sein konnen, deren es, wie unser Fall bew’eist, viele Tausende 
geben kann. Das Ergebnis der Wucherung ist eine riesenhafte Produktion 
der glidsen Fasern, wobei die atypischen Zellen selbst der Degeneration 
unterliegen, so daB die, in diesem Stadium untersuchten Falle eine 
verhaltnismaBig geringe Anzahl atypischer Zellen zeigen. Bei einer 
solchen Entwicklung und Verlauf des Prozesses ist die reaktive Teilnahme 
der die Herde umgebenden Glia, obgleich moglich, deimoch nicht durch- 
aus zum Verstandnis des Entwicklungsmechanismus des ganzen Pro¬ 
zesses notwendig. Es geht also daraus hervor, daB ein Fall vorkommen 
kann, in dem die Tumorbildung aus den Herden atypischer Zellen noch 
nicht eingesetzt hat; in einem solchen Fall fanden wir also nur Herde 
atypischer Zellen. In dieser Gedankenreihe kann man noch weiter gehen. 
Es ware namlich noch fruhere Entwicklungsstadien moglich, in denen es 
noch nicht einmal zur Bildung der atypischen Zellen gekommen ist. 
Anderseits konnten diese sich in einem Ubergangsstadium befinden, 
an einigen Stellen schon entwickelt sein, wahrend an anderen Stellen 
der Rinde erst ihre neurocytischen, fiir unsere histologischen Methoden 
noch unzuganglichen Mutterformen vorhanden waren. Und dennoch 
mufiten wir in diesen Fallen die Sclerosis tuberosa wenigstens in nuce 
voraussetzen, wahrend in denen, wo viele Herde atypischer Zellen 
und bloB solche Herde vorhanden sind, ein auf dem Weg 
zur vollen Entwicklung begriffener ProzeB anzunehmen 
ware. In unserem Falle ist es gar nicht notwendig, zu dem aus 
der dargestellten Gedankenkonstruktion sich ergebenden annehmbaren 
frOhesten Stadium Zuflucht zu nehmen, denn in unserem Fall ist es 
ja schon zur Bildung eines ziemlich betrachtlichen sklerotischen Knotens 
im Gyrus lingualis gekommen. Als zweite, zu den sklerotischen Herden 
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der Himrinde analoge Sklerose muB man die in einem Hinterhome des 
Riickenmarkes herdartig auftretende Sklerose ansehen, wo in verschiede- 
nen Hohen ebensolche Sklerosen mit groBeren Herden atypischer Zellen 
abwechseln. Andererseits ist die Gliaproduktion von seiten der atypi- 
schen Zellen tiberall sicher, da wir sowohl zahlreiche Gliafasern wie auch 
typische Astrocyten mit bedeutenden Auslaufern beobachtet haben. 
Diese Produktion begrenzt sich jedoch nur auf wenige groBere Herde. 
Die bei der Sclerosis tuberosa beschriebene Verdichtung der Randglia 
der GroBhimrinde finden wir ebenfalls in unserem Fall. Man konnte sie 
zwar auf den hohen intrakraniellen Druck infolge der Tumoren der 
seitliehen Recessus zuriickfiihren; die herdartigen Sklerosen jedoch in 
der molekularen Schicht der Himrinde entsprachen eher den dort 
lokalisierten, bei der Sclerosis tuberosa beschriebenen sklerotischen 
Herden. 

Insofem die bis jetzt beriicksichtigten Tatsachen in keiner Hinsicht 
gegen die Diagnose der Sclerosis tuberosa in unserem Fall angefiihrt 
werden konnen, so miissen wir eine andere Erscheinung, die nach Vogt 
so charakteristisch fur die Sclerosis tuberosa ist, daB er auf ihr die Auf- 
fassung der Pathogenese dieser Krankheitsform aufbaut, in Rechnung 
ziehen. Diese Erscheinung ist die Atypie der Himrinde. Aus der An- 
fiihrung jedoch von Vogt selbst und der Beschreibung des zweiten 
Falles von Pelizzi, auf den jener Verf. sich vor allem bemft, geht 
hervor, daB die Atypie der Schichten- und Zellenstruktur der Rinde 
und die der Nervenzellenformen nur auf den Herdgrenzen besteht. 
AuBerhalb der Herde atypischer Zellen trifft man normale Verhaltnisse 
in der Rindenarchitektonik an. Uns scheint es nicht notwendig, die 
nur auf der Herdgrenze gefundene Atypie der Rinden und Zellenstruktur 
als eine schon vorher vorhandene Atypie aufzufaseen, die die wuchemden 
atypischen Zellen schon vorgefunden haben und die nach Vogt gerade 
der Ausdruck der Entwicklungsabnormitiit jener Stelle und der hier 
stattgefundenen Ausscheidung des embryonalen, neurocytalen Materials 
ist, das den Keim fiir jene atypischen Zellen und ihre Herde bildet. Der 
ProzeB kannsich gerade umgekehrt verhalten, und aller Wahrscheinlich- 
keit nach geht eben das, was Vogt gleichsam fiir den Anfang 
halt, aus diesem ProzeB hervor. Es ist doch geradezu naturlich, 
daB die in riesenhafter Menge in den sklerotischen Herden produzierten 
Gliafasern und zwar die Fasem, die sich besonders gerne hier biindel-, 
besen- und biischelartig anordnen und schlieBlich frei den Bereich der 
Herde verlassen, daB diese Fasern also eine Desorganisation der um- 
gebenden Nervenelemente und in der Folge ihre teilweise Degeneration 
hervorrufen miissen. Dadurch kommt es dann zur Zellen- und Schichten- 
verschiebung, zu ihrer Degeneration und, wo diese bedeutender ist, zur 
mehr oder weniger umfangreichen Zellenabnahme. Dabei miissen wir 
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noch einen Faktor berucksichtigen, namlich die Moglichkeit einer in 
den Herden vor sich gehenden Nervenelementeproduktion. 
In einer gewissen Gruppe von Fallen weisen atypische Zellen teilweise 
Merkmale auf, die sie den Nervenzellen ahnlich machen. Diese Ahnlich- 
keit findet ihren vollen Ausdruck in dem Vorhandensein von Fibrillen 
in den atypischen Zellen. In den Herden geht also neben anderen 
atypischen Zellen von mehr glidsem Charakter auch die Produktion von 
Zellen, die den Nervenzellen mehr oder weniger gleichen und zwar von 
verschiedenem Aussehen, oft ungelungenen, ,,abortiven“ vor sich. Es 
ist jedoch moglich, daB beim Wachstum der Sklerose diese Zellen an die 
Peripherie gelangen, wodurch sie, zu dem Verwischen der Rindeschichten- 
struktur beitragend, eine Beimischung von Elementen vom embryonalen 
unreifen Typus hervorrufen. Unsere Beobachtungen, die zwar nur einen 
Herd betreffen, sprechen fur die vorgebrachte Auffassung: Das Herd- 
zentrum nimmt die Gliose ein, ganz an der Peripherie sind neugebildete 
Nervenzellen, alle vollstandig verschieden von den unmittelbar an- 
grenzenden Rindenschichtenzellen, viele von ihnen unreif, vorhanden. 
Zwischen dem Zentrum des Herdes und dieser Peripherie liegen die 
eigentlichen atypischen Zellen. Stellen wir uns ein weiteres Wachstum 
des Herdes vor und damit eine groBere Nervenzellenproduktion, so er- 
halten wir im Resultat eine vollstandige Veranderung der normalen 
Stniktur der an den Herd angrenzenden Rinde. Aus diesen Erwagungen 
ziehen wir den SchluB, daB die Rindenatypie, die wir als eine 
sekundare Erscheinung ansehen, bei fruhen, die Bildung 
der atypischen Zellen noch nicht iiberschreitenden Stadien 
nicht notwendig konstatiert werden muB. 

M6glich, daB die zukiinftigen Forschungen dennoch Entwick- 
lungsstorungen in der Rindenstruktur aufweisen werden, um so mehr, 
da aus dieser Quelle,namlich den vermutlichen organogenetischen Stb- 
rungen, die Sclerosis tuberosa hervorgeht. Wir jedoch, uns auf die bis jetzt 
aus der Literatur gewonnenen Beobachtungen stiitzend, miissen hervor- 
heben, daB bis jetzt kein Beweis fur das Vorhandensein von primaren 
Storungen der Architektonik und der histologischen Struktur der Hirn. 
rinde vorhanden ist. Unser Fall, der der erste einer eingehenden Be- 
schreibung des fruhesten Entwicklungsstadiums der Sclerosis tuberosa 
ist, wiirde darauf hinweisen, daB der allgemeine Charakter der Schichten- 
struktur der Rinde und der Zellenstruktur vollstandig normal sein kann. 
Unsere Beobachtungen weisen zwar eine gewisse Zellenabnahme auf, 
und hier waren wir mit den Anschauungen Vogts einig, jedoch diese 
Abnahme war gering, moglicherweise in den Grenzen der subjektiven 
Empfindung. Jedenfalls betraf sie nur wenige Rindenstellen der Him- 
oberflache und konnte auch moglicherweise von den Folgen des klini- 
schen Symptomenkomplexes (Himtumor!) abhangen. Unsere Beob- 
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achtungen nehmen den Auseinandersetzungen Vogts iiber die Entwick- 
lungsgenese des unter der Gestalt der Sclerosis tuberosa verlaufenden 
Prozesses einen Teil ihrer Sicherheit, ohne sie jedoch ganz zu widerlegen. 
Der Ausgangspunkt des Neubildungsprozesses konnen ja doch die aus 
dem zur Struktur des Organs verbrauchten Material ausgeschiedenen 
Neurocyten sein, deren bedeutendere Abnahme sogar relativ klein sein 
kann im Verhaltnis zu der groBen proliferativen Fahigkeit der zukunfti- 
gen atypischen Zellen. Anderseits kann das Material fur die atypischen 
Zellen ursprunglich in iibermaBigem MaBe produziert worden sein. 
In beiden Fallen werden sich die Zellenelemente der herdfreien Partien 
ihrer Menge nach normal darstellen und es liegt auch kein Grund vor, 
daB sie sich irgendwie qualitativ unterscheiden. An dieser Stelle miissen 
wir voriibergehend erwahnen, daB wir bei der mikroskopischen Unter- 
suchung trotz groBer Aufmerksamkeit keinen t)bergang der atypischen 
Zellen zu ursprtinglicheren Formen, die fur ihre Mutterzellen (Neuro¬ 
cyten, Neurospongioblasten?) gelten konnten, beobachtet haben, in 
der naehsten Umgebung fanden wir keine Abnahme in den Nervenzellen- 
schichten, kurz, unser Fall, der sehr durchsichtig und wenig kompliziert 
ist, hat uns keinen Hinweis liber die Genese, die Art und Weise des 
Ursprungs der atypischen Zellen gegeben. 

Wir haben zwar im Gehim weder in der Anordnung der Kerne und 
dem Fasemverlauf, noch in seinem Aufbau angeborene Anomalien ge- 
funden, auch die Veranderungen im Kleinhim lassen sich, wie wir spater 
erwahnen werden, auf naturliche Weise als sekundare Erscheinungen 
erklaren. Dagegen hat die Untersuchung des Ruckenmarkes Einzel- 
heiten ergeben, die nur als angeborene Abnormitaten gedeutet 
werden konnen. Wir stellten namlich in den Hinterhomem das Vor- 
handensein von Faserbiindeln in groBerer als normaler Menge fest, femer 
Ganglienzellen in den vorderen Wurzeln und viele Nervenfasern in der 
Wand des Zentralkanals. DasVorhandensein von Neuromen vonahnlicher 
Struktur, wie die der Neurome der peripheren Nerven mit viel Binde- 
gewebe in dem intraspinalen An teil der Vorderwurzeln, kann man auf 
zweierlei Arten erklaren: entweder durch das Auswachsen, das Sich- 
Fortschleichen der Wucherung von der extramedullaren Partie der 
Fasem zu ihrem intramedullaren Teile, oder es hatte der Knoten an Ort 
und Stelle entstanden sein konnen, wobei die Markfasem also an den 
Grenzen beider Substanzen die SchwannscheScheide hatten besitzen 
miissen, was unzweifelhaft eine konstitutionelle Abnormitat ware. Es 
ware dies der einzige bis jetzt bekannte Fall, wo die Glia-Bindegewebs- 
grenze so weit gegen das Zentrum hin vorgeriickt lage. Diese Frage 
konnte nur eine Untersuchung der Serienschnitte, die wir jedoch nicht 
bewerkstelligen konnten, entscheiden. Das Vorhandensein von Ent- 
wicklungsstorimgen im Mark hervorhebend weisen wir auf sie als auf 
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einen Beweis mehr ftir die urspriingliche Fehlerhaftigkeit der Anlage 
des groBen Nervensystems bei der Sclerosis tuberosa hin. Aus dieser 
ursprtinglichen Fehlerhaftigkeit der Struktur des zentralen Systems 
geht jedoch nicht das Entstehen der Herde und die Gesamtheit der Ver- 
anderungen, die die Sclerosis tuberosa ausmachen, auf eine so einfache 
und wenig komplizierte Weise, wie Vogt sie darstellt, hervor. 

Es ist bemerkenswert, daB in unserem Falle keine Ventrikeltumoren 
vorhanden waren. Bis jetzt hat man sie in 4 Fallen nicht gefunden 
(Neurath, Ponfick, Pellizzi, Fischer), wobei man erwahnen muB, 
daB sie Pellizzi gerade in einem Fall von fruhestem Stadium nicht 
gefunden hat. So wie dort, laBt sich auch in unserem Falle das Fehlen 
dieser Tumoren nicht erklaren, jedoch gibt es keinen triftigen Grund, 
um deshalb hier die Diagnose der tuberosen Sklerose zu sturzen. 

Da die Sclerosis tuberosa in unserem Fall uns genugend motiviert 
errcheint, bleibt uns noch iibrig, die histologischen Einzelheiten, die 
wir bei der Untersuchung beobachtet haben, in Erwagung zu ziehen. 
Vor allem muB man hervorheben, daB unser Fall der einzige ist, in dem 
man Herde, und zwar sehr umfangreiche, bei weitem groBere, als die 
Mehrzahl jener in der Rinde, im Ruckenmark, und zwar in dem Hinter- 
hom, fand. In unserem Fall war die Sclerose dieses Homes vorhanden, 
die an einer Stelle auf den seitlichen Strang uberging und die aller Wahr- 
scheinlichkeit nach von jenen Herden atypischer Zellen ausgegangen 
war. Bis jetzt hat die Sklerose des Vorderseitenstranges allein Pellizzi 
in seinem dritten Fall beschrieben. Das auBergewohnliche Aussehen 
der Sklerose, ihre radiare Zerkliiftung, die inselformige Gruppierung in 
beinahe homogenen Schollen, die sich im Tone der gelatinosen Substanz 
farben, legen die jedoch schwer zu beweisende Vermutung nahe, daB 
die atypischen Zellen, aus denen die Sclerose entstanden ist, trotz ihres 
gemeinsamen Ursprungs mit den iibrigen atypischen Zellen, hier dennoch 
vielleicht eine unbedeutende Abanderung in der Richtung ihrer wei- 
teren Differenzierung aufweisen. 

Die atypischen Zellen des Gehims und des Riickenmarkes brachten 
keine Schwierigkeiten betreffs ihrer Klassifikation. Sie wiesen keine 
gemeinsamen Merkmale mit den Nervenzellen auf, dagegen hatten sie 
das Aussehen von Zellen gewisser Gliomformen. Fiir ihre Zugehorig- 
keit zur Glia entscheidend ist schlieBlich die Ghafasernproduktion und 
der tXbergang zu gewohnlichen astrocytalen Formen. Karyokinese 
haben wir nicht beobachtet. Fur das Vorhandensein von bedeutender 
proliferierender Fahigkeit sprach das haufige Auftreten von polynuclea- 
ren Zellen. 

Man muB das sehr haufige, fast regelmaBige Antreffen von Kern- 
degeneration in den atypischen Zellen hervorheben. Das Konstatieren 
jener Tatsache fuhrt uns zur Aufstellung der allgemeinen Billanz: Die 
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Ausgleichung des Produktionsiiberf lusses durch Degeneration. Die 
Kerne vermehren sich in ziemlich groBer Anzahl, andererseits gehen 
sie ebenfalls zahlreich zugrunde. Es verrat sich in diesem Verhalten 
eine geringe Proliferationsfahigkeit auf langere Distanz, was die spar- 
liche Gliafasemproduktion bestatigt, und als letztes Ergebnis das Aus- 
bleiben eines machtigen Knotenwachstums, welches wir ja sonst ge- 
wbhnlich bei der Sclerosis tuberosa antreffen. 

Die atypischen Zellen besprechend miissen wir erwahnen, daB wir 
die groBten in der weiBen Substanz fanden. Ihre zu den Nervenfasero 
parallele Lagerung waren wir bereit mit gerade dieser und keiner anderen 
lokalen Wachstumsmoglichkeit zu erklaren. Es gabe also keinen grund- 
satzlichen Unterschied zwischen ihnen und den atypischen Zellen der 
grauen Substanz. Wenn im allgemeinen die atypischen Zellen den gliosen 
Formen am meisten entsprechen, so durfen wir dabei nicht vergessen, 
daB in einem Herde neben diesen auBerdem noch mehr oder weniger 
typische oder abortive Nervenzellen gefunden wurden. Einige 
von ihnen sind aus der direkten Teilung hervorgegangen. Die Unter- 
suchung des Herdes, der Lagerung der Zellen vom nervosen Typus den 
Nervenzellen der Umgebung und den atypischen Zellen des Herdes 
gegeniiber legte die Vermutung nahe, daB wir hier mit NervenzeUen 
zu tun haben, die, gleich den Gliazellen, aus der Wucherung der Herd- 
zellen hervorgegangen sind. Es ist klar, daB uns hier der Vorwurf treffen 
kann, daB dies Nervenzellen sind, die ursprunglich vor der Bildung der 
Herde atypischer Zellen an dieser Stelle allerdings als anormale Zellen 
schon vorhanden waren, weil eben hier sich die Absonderung des fotalen 
Keimmateriales, des Muttergewebes fiir die zukunftigen atypischen 
Zellen vollzog. Diese Auffassung ist jedoch eine Hypothese, gegen die so 
lange schwer zu kampfen ist, als sie nicht bewiesen ist. Fur 
unsere Auffassung der Entstehung der besprochenen Nervenzellen 
spricht der Umstand, daB man geradezu die aufeinanderfolgenden 
Stadien ihrer Wucherung und Entstehung beobachten kann, und die 
Uberlegung, daB, wenn es schon fruher vorhan'dene Gebilde waren, doch 
das Vorhandensein derartiger Nervengebilde eine wenigstens in der 
Mehrheit der Herde verallgemeinerte Erscheinung sein rniiBte. SchlieB- 
lich erkliiren wir uns das Entstehen der Nervenzellen in diesem einen 
Herd durch spezielle Proliferationsbedingungen dieses groBen Herdes, 
und zwar durch eine nach beiden Richtungen sich auBemde Differen- 
zierungspotenz, namhch sowohl nach der Richtung der rein nervosen 
wie auch gliosen Elemente. Und gerade in diesem Herde war die Pro- 
duktion der Astrocyten und Ghafasern verhaltnismaBig am ausgiebigsten. 

Die hyalinartigen v r on uns beobachteten Veranderungen haben, 
scheints, auch Geitlin und Dobsan bemerkt. Wir versuchen es nicht, 
diese Verandeiaingen zu erklaren, indem wir nur das stellenweise und 
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gruppenartige Auftreten der so veranderten GefaBe und den Mangel 
irgendwelchen Zusammenhanges mit den die Nervenelemente des 
Gewebe8 betreffenden Veranderungen hervorheben. 

Die Bindegewebsknoten bei der Sclerosis tuberosa, ubrigens nur 
durch Geitlin beschrieben, werden wir im Zusaramenhang mit der 
Neurofibromatosis behandeln. Die von Neurath und Vogt beschriebe- 
nen Konkremente haben wir nicht gefunden. 

Im Kleinhirn haben wir in unserem Fall weder Herde atypischer 
Zellen noch beschrankte Sklerosen beobachten konnen. Was die unbe- 
strittene Veranderung der Struktur der Purkinjeschen Zellenschicht 
und die Zellenabnahme in der molekularen Schichte anbetrifft, so ist 
zu entscheiden, ob es eine angeborene Atypie ist, oder ob diese Ver¬ 
anderungen, wie auch die allgemeine unbedeutende Gliawucherung nur 
die Folge einer durch langere Zeit hindurch durch die Knoten des seit- 
lichen Recessus auf das Kleinhirn ausgeiibten Kompression sind. Die 
Feststellung des Absterbens der Purkinjeschen Zellen, ihre Neuro- 
nophagie und ihre Ablosung durch neue Gliazellenschichten sprechen 
fur sekundare, von der Kompression abhangige Veranderungen. 

Die Chorioidalknoten (das Neurom und den psammomosen Knoten), 
werden wir im Zusammenhang mit der allgemeinen Neurofibromatosis 
dieses Falles besprechen. 

Die zentralen Knoten des Riickenmarkes: Was diese 
anbetrifft, so unterliegt keinem Zweifel, daB man hier mit Neuro- 
epitheliomen zu tun hat. Dafiir spricht die typische Zellen- 
form, die sich von den Ependymzellen nur dadurch unterscheidet, daB 
sie groBer und langer sind, was vor allem die in die Lange gezogene 
Zellenbasis betrifft; femer spricht dafur ihre Anordnung gleichsam in 
Schlauche, mit erhaltenem oder nichterhaltenem Lumen und schlieB- 
lich die reichlich vorhandene Glia. Ein Teil des Nervenepithels geht in 
Astrocyte iiber. Eine interessante Einzelheit ist der Reichtum an 
marklosen Fasem. 

Zentrale Knoten des Riickenmarkes hat man bei der Sclerosis tube¬ 
rosa iiberhaupt nicht beobachtet, offers dagegen bei der Krankheit von 
Recklinghausen. In den Fallen von Henneberg und Koch waren 
es Fibrome, im Fall von Sorgo soli es ein Epitheliom gewesen sein; 
Kaulbach konnte nicht entscheiden, ob die Tumoren aus der Glia 
oder aus dem GefaBbindegewebe hervorgegangen waren; Cestan hielt 
die Knoten, die in seinem Fall, ahnlich wie bei Verocay, sich in der 
Achse des Riickenmarkes wahrend seines ganzen Verlaufes hinzogen, 
fur Fibrosarkome. SchheBhch in den Fallen von Verocay und Maas 
mit Knoten von polymorphen Zellen, die an Nervenzellen von auBer- 
gewdhnlich groBer, polynuclearer Form ohne Auslaufer, eriivnerten, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



278 K. Orzechowski und W. Nowicki: Zur Pathogenese and pathologiscben 


Digitized by 


die also ein ganz anderes Bild, als in unserem Fall ergaben, hat man es, 
wie diese Verf. richtig sohlieBen, mit Glioma sarcomatodes zu tun. Unser 
Fall ist in dieser ganzen Kasuistik der einzige mit einem Tumor von 
neuroepitheliomatosem Charakter. Wir machen hier auf den Reichtum 
an marklosen Fasem in den Knoten des Ruckenmarkes und der Oblon¬ 
gata aufmerksam, der den Mangel an klinischen Symptomen bei ihrer 
unzweifelhaft groBen Ausdehnung erklaren kann. 

Die wertvollste und interessanteste Seite unseres Falles ist die Ver- 
einigung zweier so seltener Leiden, wie die Recklinghau- 
sensche und Bournevillesche Krankheit bei einem Individuum. 
Die klinischen Erfahrungen, deren Wichtigkeit vor allem Vogt und 
Hornowski und Rudzki hervorheben, fuhren zu der Vermutung, dafl 
diese Kombination, besonders bei vollstandig entwickelter Sclerosis 
tuberosa gar nicht so selten vorkommt. Der Regel nach jedoch notiert 
die Kasuistik bis jetzt in diesem Fall nur die Hautformen der Reck- 
linghausenschen Krankheit, also Hautfibrome, Pigmentflecken, 
vereinzelte Neurome der peripheren Nervenstamme, kurz, ganz abortive 
Formen der genannten Krankheit. Und umgekehrt, weist die klinische 
Seite der Recklinghausenschen Krankheitsfalle, worauf schon 
Recklinghausen und Virchow aufmerksam machten, und Tichow 
und Adrian an dem ganzen kasuistischen Material der bisherigen 
diesbeziiglichen Literatur bewiesen haben, namlich die ganze Skala 
psychischer Storungen, die sich der Imbecillitat bzw. Idiotie nahem, 
auf die Wahrscheinlichkeit des Zusammenfalls der Erkrankungen der 
peripheren Nerven mit den Veranderungen in dem zentralen Nerven- 
system hin. Bis jetzt haben dort Veranderungen Hulst, Henneberg- 
Koch und Verocay gefunden. Diese Veranderungen bestanden vor 
allem im Vorhandensein von librigens nicht zahlreichen und nicht in der 
ganzen Ausdehnung der Hirnrindenoberflache liegenden Zellenherden, 
die wir mit Riicksicht auf ihre Gestalt und die der Kerne mit den Herden 
atypischer Zellen bei der Sclerosis tuberosa identifizieren mochten. 
Damit muB man den HimprozeB, den diese Verf. festgestellt haben, 
unseren fruheren Auslegungen gemaB als tuberose Sclerose ansehen, 
und zwar als ihre abortive Form oder ein noch sehr friihes Stadium 
derselben, und zwar friiheres, als in unserem Fall. Zur Unterstlitzung 
dieser Ansicht kann man auch auf das Vorhandensein von Gliomen im 
Fall von Verocay hinweisen und darauf, daB diese Falle mit der 
allgemeinen Neurofibromatosis parallel gingen, wie umgekehrt die 
bekannten Falle einer weit vorgeruckten Sclerosis tuberosa sich mit 
den Formen einer mehr oder weniger allgemeinen oder abortiven pen- 
pheren Neurofibromatosis kombinieren. 

Indem wir die Tatsache des doch nicht vereinzelten gemeinsamen Auf- 
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tretens dieser beiden Krankheiten annehmen, vermuten wir, daB in 
Zukunft die genauere Untersuchung des zentralen Uervensystems in 
den Fallen von ..Neurofibromatosis 11 und weiter vielleicht auch in den 
Fallen der ,,Acusticustumoren“ einerseits, andererseits bei der Sclerosis 
tuberosa die genauere Untersuchung der wenn auch scheinbar unver- 
anderten peripheren Nerven, hier und dort Veranderungen aufweisen 
werden und die von uns festgestellte Tatsache auf eine groBere Gruppe 
von Fallen ausgedehnt wird. Auf Grund dessen sind wir geneigt, in 
alien Fallen die grundsatzliche Tendenz des gemeinsamen 
Auftretens dieser beiden Leiden anzunehmen. Diesen Satz 
werden wir spater bei den Darlegungen der Pathogenese dieser 
Krankheiten zu beweisen trachten. Hier wollen wir nur die Moglich- 
keit der Erklarung beruhren, warum einmal diese, einmal jene Form 
so sehr in ihrer Entwicklung iiberwiegt, daB die eine Kompon^nte ganz 
in den Hintergrund tritt, und warum es schlieBlich gar nicht zur Aus- 
bildung eines Teiles kommen kann. Wir stellen uns unseren spateren 
pathogenetischen Darlegungen gemaB vor, daB bei jeder Neuro¬ 
fibromatosis die versteckte Tendenz zur Entstehung der Sclerosis 
tuberosa vorhanden ist, daB jedoch die Sclerosis tuberosa mit der Neuro¬ 
fibromatosis nicht immer kompliziert sein muB. Es hangt dies davon ab, 
ob die Noxe, die die Anlage des Nervenorganes in einem Stadium trifft, wo 
noch keine Differenzierung auf Spongio- und Neuroblasten (die 
Mutterzellen fur die Schwannschen Zellen) vorhanden ist, auf ihn 
vor oder nach der Bildung der Him- und Rlickenmarksnervenleiste ein- 
wirkt. Im letzten Fall diirften die Nerven, die nach der Peripherie 
wachsen, keinen Schaden in ihrer weiteren Entwicklung aus der Nerven- 
leiste leiden. Darin lage die Erklarung, warum einige Formen der 
Sclerosis tuberosa frei von Nervenknoten sein konnen. Ein anderer 
Grund ware mehr auBerer Natur. Der zentrale ProzeB ist im klinischen 
Sinne bosartig, fiihrt schnell zum Tode des Individuums, so daB es an 
Zeit zur Entfaltung des blastomatosen Prozesses von seiten der Nerven 
mangelt, der ubrigens aus unbekannten Grunden von vomherein eine 
schlechtere und verspatete Tendenz zu seinem Einsetzen haben kann. 
DaB bei der Neurofibromatosis, bei der unserer Ansicht nach stets die 
Tendenz zur Sclerosis tuberosa vorhanden ist, sie sich dennoch nicht 
immer bedeutender entwickelt, dazu konnen Ursachen beitragen, die 
uns unbekannt sind, die aber bewirken, daB doch nicht immer aus dem 
embryonal ausgeschiedenen Material Geschwiilste entstehen miissen, 
und, wenn sie entstehen, so kann dies im friiheren oder spateren Alter 
des Individuums der Fall sein. Dazu kommen hier noch Bedingungen 
grdBerer oder kleinerer Lebensfahigkeit Und Proliferationstendenz der 
Zellen in Betracht, welche beide Faktoren, wie in unserem Falle, nur 
einen kleinen Wert vorstellen konnen. 
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(An die klinische Seite unseres Falles anknupfend miissen wir den 
Mangel an auff^llenderer Demenz hervorheben. Die, welche wir fest- 
stellen konnten, war nicht so groB, als, daB sie der ProzeB des fort- 
schreitenden Himdruckes nicht erklaren kdnnte. AuBerdem muB man 
den Mangel an epileptischen Anfallen in der Anamnese und wahrend 
der Observation hervorheben.) 

Spinale und periphere Nerven: Die in den spinalen und peri- 
pheren Nerven von uns gefundenen Veranderungen sind hauptsachlich 
(lurch zwei Merkmale charakterisiert; das eine ist die ungewohn- 
lich weitlaufige Verbreitung dieser pathologischen Veranderungen, das 
andere die auBerordentlich groBe Mannigfaltigkeit in den Entwicklungs- 
stadien dieser Veranderungen. Was das erste anbetrifft, so muB man 
bemerken, daB wir fast kein einziges Nervensegment hatten, in dem wir 
nicht, wenn nicht weiter vorgeriickte, so wenigstens anfangliche Ver¬ 
anderungen nachzuweisen imstande gewesen waren. Sehr oft schon auf 
dem Querschnitt des Nerven, besser unter der Luppe, konnten wir 
das Vorhandensein kleiner, weiBer Herde feststellen, die bei mikro- 
skopischer Untersuchung oft bedeutendere Veranderungen zeigten. 
Die bedeutendsten Veranderungen, abgesehen von der Cauda equina, 
haben wir in den Ischiadici und dem Plexus brachialis gefunden. Hier 
zeigte tatsachlich jeder Schnitt gewisse Veranderungen. Ihr Bild ent- 
sprach jedoch nicht immer den klinischen Symptomen, und wenn diese 
bei der Kranken trotz so umfangreicher Veranderungen nicht allzu 
bedeutend waren, so muB man dies der Tatsache zuschreiben, daB der 
einheitliche Verlauf des Nerven fast nirgends unterbrochen war, sogar 
in dem Fall vorhanden war, wie z. B. in den Ischiadici; hier bildete ein 
Teil der in der Peripherie des Nervenstammes liegenden Nervenfasem 
fur den Knoten gleichsam eine Kapsel und so unterhielt er den ununter- 
brochenen Verlauf der Achsenzylinder. Nicht selten konnte man auch 
beobachten, wie ein wenig oder gar nicht veranderter Achsenzylinder 
(lurch die ganze Lange des Knotens hindurchlief. 

Der groBe Umfang der histologischen Veranderungen und ihre be- 
deutende Mannigfaltigkeit macht uns die Beobachtung und das Studium 
verschiedener Entwicklungsstadien sowohl der Herde wie auch makros- 
kopisch sichtbarer Knoten und ihrer einzelnen Bestandteile moglich. 

Der unzweifelhaft quantitativ bedeutendste Bestandteil der Herde 
und Knoten sind Zellen und die faserige, interzellulare Substanz. Der 
Haupttypus sind die Schwannschen Zellen, die wir auch in den sehr 
fruhen Stadien der beschriebenen Veranderungen finden. Wir sehen 
also sehr schon, wie sie sich zuerst um den mit der Myelinscheide um- 
gebenen Achsencylinder vermehren, wie sie mit der Zeit Schichten bilden, 
zwischen denen sich normale Nervenfasem befinden. An den Wuche- 
rungen kann man in den Schwannschen Zellen keine Karyokinese 
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beobachten, dagegen sehen wir hier Sfters Kempaare, die mit den Polen 
sich beruhren und der Ausdruck direkter Kemteilung sein konnten. 
Der Wucherung der Schwannschen Zellen begegnet man nicht nur 
als einem innerhalb der kleinen Herde und unveranderten Nerven vor 
sich gehenden ProzeB, sondem wir beobachten sie auch sehr deutlich 
um Achsenzylinder, die, gleichsam wie ummauert, sich z. B. mitten in 
einem schon ausgebildeten Knotchen befanden. Wir sehen hier also 
zwischen der bandformigen sich kreuzenden, zellenfaserigen Struktur 
die sich ziemlich scharf abgrenzenden Zellenreihen, die sich genau an 
den gut erhaltenen Achsencylinder halten. Im Grade der weiteren 
Wucherung der Schwannschen Zellen erscheinen zarte Fibrillen, die 
zusammen Streifen bilden und der Knotenstruktur jenen bandartigen 
Charakter verleihen. Ein vollstandig analoges Verhalten der wuchem- 
den Schwannschen Zellen in bezug auf den Achsenzylinder beobachtete 
Cestan, der schreibt: ,,les cellules fibro-cellulaires n6oplastiques entou- 
rent une fibre nerveuse k la maniere d’une bulbe d’ognon, qui contient 
encore au centre une fibre nerveuse avec son cylindraxe et sa gaine 
de my61ine“; weiter sagt dieser Verf. ,,il nous a meme paru, que la 
gaine de Schwann pouvait participer au processus.” Ahnliche Bilder 
hat auch Sorgo bei multiplen Neurofibromen beschrieben: ,,der Tumor 
scheint zusammengesetzt aus einer Anzahl kleiner Tumoren, die durch 
Tumorgewebe miteinander verbunden sind oder auch isoliert stehen. 
Diese kleineren Tumoren haben einen deutlichen konzentrischen Bau, 
indem um einen zentral oder exzentrisch gelegenen Mittelpunkt die 
dichten Fasem mit ihren spindelformigen Kemen in regelmaQigen 
konzentrischen Lagen angeordnet sind“, und weiter schreibt er: „wichtig 
war aber der Nachweis, daB sich konstant innerhalb der aus konzen¬ 
trischen Kreisen bestehenden Tumoren ein Achsencylinder als Zentrum 
nachweisen laBt.“ Jene Wucherung der Scheidenzellen beobachtete 
man ebensogut in den Neuromen der peripheren Nerven, wie auch fast 
in alien Himnerven und auBerdem im zentralen und sympathischen 
System. 

Verocay, der zwar in dem untersuchten Material keine so friihen 
Wucherungsstadien. der Schwannschen Zelle hatte, stellt dennoch 
diese Wucherung und die Knotenbildung hauptsachlich aus eben 
diesen Zellen fest. Dieser Verf. beobachtete zwar keine Bilder, die auf 
die Teilungsart der besprochenen Zellen hingewiesen hatten, dennoch 
gibt er eine solche zu, indem er Durantes und Francinis Ansicht 
uber die Zellenteilung langs der Langsachse und parallel zum Achsen¬ 
zylinder anfiihrt. In den anfanglichen Wucherungsstadien beob- 
achteten wir sehr oft jene Lagerung gleichsam noch nicht voneinander 
abgesonderter Kerne — dies ware ein Zeugnis fur die direkte Teilung, 
um so mehr, da wir keine Karyokinese in den Herden und Knoten der 
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peripheren Nerven bemerken konnten. Diese Figuren, und zwar in 
ziemlich groBer Anzahl, sahen wir im groBen Knoten des linken Acustico- 
facialis. Nicht minder haben Pick und Bielschowsky in ihrem 
Riickenmarktumor eine Zellenstruktur beobachtet, von der sie sagen: 
„Die Zellen erinnem hinsichtlich ihrer Form und Kemstraktur . . . 
an proliferierende Schwannsche Scheidenzellen“. Diese Verf. haben 
eine vollstandig ahnliche Lagerung der wuchemden Zellen um den 
Achsencylinder gef unden, wie sie sich in unseren Praparaten darstellt. 
Ihre Teilnahme am Entstehen einzelner wie auch multipier Neurome 
nimmt eine nicht groBe Anzahl alterer Verf., wie Heller, Genersich, 
Soyka, Tak&cs, Weichselbaum, Grail u. a., an. 

Die Schwannschen Zellen verandern im MaBe ihrer Wucherung 
und zugleich des Wachstums des Herdes und oft in seinen Anfangen 
bis zu einem gewissen Grade ihre Gestalt und GrSBe, und zwar einige 
ganz bedeutend. Dem Aussehen nach nahern sie sich den Kemen 
endoneuralen Ursprungs, wie richtig Pick und Bielschowsky be¬ 
merken, wenn sie von ihnen sagen, ,,daB sich die normalen Unterschiede 
gegenuber den Kernen des endoneuralen Bindegewebes sehr rasch ver- 
wischen.“ Diese Tatsache war vielleicht der Grand, daB man in vielen 
Fallen von Neurofibromen den Schwannschen Zellen keinenTeil an der 
Entstehung der Neubildung zuschrieb, besonders, wenn die Knoten 
schon einen groBeren Umfang erreicht hatten. 

In den Knoten und Herden der untersuchten Nerven bemerkten 
wir auBerdem, besonders an der Peripherie ein retikulares Gewebe mit 
runden Kemen und mit zahlreichen zarten Plasmafortsatzen, die an 
der Bildung des Netzes teilnahmen. Innerhalb dieses Gewebes fand 
man Achsenzylinder, zarte Fibrillen und wenig konzentrierte Herde, 
wie in dem bandartigen Teile des Knotens oder innerhalb eines Nerven. 
Dies kbnnte ein myxomatoses Gewebe oder odematbses Bindegewebe 
sein. Angesichts jedoch des negativen Resultates der Schleimfarbung 
einerseits, andererseits der blaBgelben Farbung nach van Gieson und 
graulichen nach Haidenhein, darf man es weder fiir das eine noch 
ftir das andere halten. Obgleich es sich nicht wie die Glia farbt, miissen 
wir es mit Verocay auf Grand der Untersuchungen von Ranvier 
und Held fiir eine embryonale, retikulare Glia ansehen. Man muB hier 
anftihren, daB Lhermitte und Guccione zwei 19jahrige Madchen 
betreffende Falle beschrieben haben, bei denen man auf dem Sektions- 
tisch Tumoren des Acusticus von fibrogliomatoser Straktur und zu¬ 
gleich zahlreiche Knoten der Dura und des Riickenmarkes vorfand. 
Die Knoten der Meningen zeigten ebenfalls eine fibrogliomatbse Strak¬ 
tur, die Knoten des Riickenmarkes dagegen eine rein gliomatose. Nach 
Ansicht der Verf. unterlagen die urspriinglichen Tumoren des 
Acusticus einer bbsartigen Veranderang (Evolution) und diese ergaben 
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sekundare, metastatische Herde auf der Dura und dem Riickenmark, 
die rich jedoch etwas voneinander unterscheiden und die durch die Zer- 
streuung der spefizischen Zellen des ursprunglichen Sarkoms entstanden 
Sind. Hier ware also die Glia ein der Umgebung fremdes Gewebe, weil 
es aus hineingetragenen, nicht aus urspriinglich in den ersten Entwick- 
lungsanfangen angehauften Elementen entstanden ist. Man muB jedoch 
hinzufugen, daB diese angefiihrten Falle, soweit aus der uns zuganglichen 
Literatur ersichtlich war, einzig dastehend sind. 

In bezug auf unseren Fall konnen wir bemerken, daB die Bildung dieses 
gliosen Gewebes nicht von der neuromatdsen Struktur abhangig ist, 
denn einerseits haben wir nur aus diesem Gewebe gebildete Herde, 
andererseits sehen wir hier und da vereinzelte Wucherungen der 
Schwannschen Zellen um den Achsenzylinder innerhalb des glidsen 
Gewebes. 

In den Herden und Knoten fand man auch Bindegewebe. In 
anfanglichen Herden, die besonders zahlreich in der Cauda equina zu 
finden sind, stellten wir keine Bindegewebselemente fest, die erst in den 
weiter entwickelten Knoten bzw. Herden vorkommen. Ihr Feststellen 
war jedoch nicht immer leicht, und zwar infolge ihrer sparlichen Mengel 
und auch jener bandartigen, fiir die Struktur der neoplastischen Knoten 
charakteristischen Fasern und Kemelagerung der Bestandteile des 
Bindegewebes. Die Kerne jener Gewebszellen sind langlich, diinn, 
starker gefarbt, manchmal von der Form eines S, die Faden dieses Ge¬ 
webes farben sich mit van Gieson rot. Einen bedeutend groBeren 
Anted des Bindegewebes an der Knotenstruktur finden wir dann, wenn 
sich der Knoten naher an dem Perineurium entwickelt, das auch be¬ 
deutend dicker und einen Ring um die Nervenfaserbiindel bilden kann, 
was jedoch nicht immer der Fall ist. 

In den kleinen und groBen Knoten fanden wir auBerdem Mastzellen, 
jedoch sind sie in der Knotenstruktur selbst sparlich. Diese Zellen sind 
ubrigen8 ziemlich haufige Bestandteile der Fibroneurome. 

Der Tumor des Nervus medianus: Dieser Tumor unter- 
scheidet sicln von alien anderen vor allem durchdas Vorhanden- 
sein von Nervenzellen, die sich hier in geradezu ungeheuerer 
Menge vorfinden. Da wir hier die Fajersztain-Bielschowsky- 
sche Methode nicht anwenden und deshalb in diesen Zellen keine 
Nervenfasem aufweisen konnten, glauben wir trotzdem sie nur fiir 
Nervenzellen halten zu kdnnen. Dafiir spricht vor allem der Mangel 
eines Zellentypus, in den man diese Zellen sonst einreihen kdnnte, wenn 
man ihnen den nervSsen Charakter absprache, dann der Umstand, daB 
rie tatsachlich bis auf dieFibrillen alle geforderten Merkmale aufweisen, 
und zwar: das Tygroid, den groBen, ovalen, lichten Kern mit einem 
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Kernkorperchen, Fortsatze and sogar das Golgi - Netz. Als Eigen- 
heiten, die sie vielleicht nur hinsichtlich der Differenzierung unter- 
scheiden, muB man hervorheben: Das Ubergewicht einer groberen 
Granulation fiber die Tygroidschollen, die Kfirze der Zellenfortsatze, 
femer sind in dem Kemsaft etwas weniger Chromatinschollen, als es 
sonst in den typischen Nervenzellen der Fall ist, vorhanden; schlieBlich 
ist das Kernkorperchen in den Hamalaunpraparaten etwas zu blaB. 
Diese Unterschiede haben jedoch keine grundsatzliche Bedeutung; denn 
wir kennen ganz typische Nervenzellen in dem zentralen Nervensystem, 
die keine schon ausgebildeten NiBlschen Korperchen aufweisen. Eben- 
solche Nervenzellen konnen kurze Fortsatze haben; schlieBlich kommen 
auch Nervenzellen mit einem sehr hellen Kern vor. Es bliebe also nur 
ein Unterschied, namlich die in den Giesonschen Praparaten zu 
blassen Kernkorperchen. Jedoch auch diesem Unterschiede glauben 
wir kaum eine groBere unterschiedhche Bedeutung beimessen zu kfinnen. 

Als charakteristisches Merkmal, das die Nervenzellen des besproche- 
nen Tumors den lokalen Verhaltnissen verdanken, muB man das Vor- 
handensein einer Bindegewebskapsel hervorheben, in welcher sie liegen, 
und die die einzelnen Nervenzellen von einander abscheidet. 

Infolge der oben auseinandergelegten Grtinde halten wir die Zellen 
dieses Tumors ffir den Nervenzellen entsprechende; dabei nehmen wir 
an, daB gewisse morphologische Einzelheiten, wie das Verhalten des 
Kemkorperchen8 und des Kernsaftes, vielleicht darauf hinweisen, 
daB diese Zellen nicht den auf dem Hohepunkt der vollen, typischen 
Entwicklung sich befindenden GangUenzellen entsprechen. Man kormte 
dartiber strittiger Ansicht sein, unsomehr, als die Impragnationsmetho- 
den nicht ausgeftthrt wurden. 

Die groBe Menge dieser Zellen, ihre Anhaufung in dichte Gruppen 
und die polynuclearen Formen, alles dies weist auf eine energische Wuche- 
rung der Nervenzellen hin. Woher kommt dieses Wuchern, aus den 
nichtdifferenzierten Gebilden oder aus den Nervenzellen, die schon vor- 
her in der Anlage des Organismus vorhanden gewesen sein konnten, oder 
haben wir tiberhaupt nicht mit einer Neubildung, sondem MiBbildung 
zu tun, die auf der abnormen embryonalen Ausscheidung«n peripheren 
Nerven eines in einer gewissen Entwicklungsphase aufgehaltenen Nerven- 
zellenkomplexes beruht? Der allgemeine Eindruck, den man beim 
Studium des ganzen Falles davontragt, spricht daffir, daB wir eine Neu¬ 
bildung vor uns haben, wobei eine der Entwicklungsmoglichkeiten der 
Neurocytalzelle Platz hat. Neben dem gliaartigen, dem Bindegewebe 
ahnlichen neurogenen Gewebe bringt sie durch die Wucherung Nerven¬ 
zellen hervor, die sich wie jene in Bander anordnen. Fur diese Zellen 
schafft sie zugleich eine Kapsel, in der sie sich, wie die Nervenfasern 
in der Schwannschen Scheide, befinden. 
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Fiir die vielseitig auftretende Produktionsfahigkeit der Neurocytal- 
zellen spricht in unserem Fall das Vorhandensein von den den ependy- 
maren ahnelnden Gebilden. Zwar kann man sich tiberzeugen, daB es 
kein typisches Ependym ist, weil es nicht die bekannten Nester in der 
Nahe der Kanale ergibt, und da seine Zellen grofltenteils zu sehr in die 
Lange gezogen sind, da sie sich schlieBlich nicht immer strahlenformig 
zur Kanalachse anordnen, und da ihre Entstehung aus langlichen 
Kemen leicht zu verfolgen ist. Andererseits jedoch erreicht die Bildung 
dieser Kanale Formen, die geradezu mit den Ependymschlauchen 
identisch sind. Es ist wohl leicht anzunehmen, daB auch diese struk- 
turelle Proliferationsfahigkeit davon abhangt, daB eben diese Zellen 
von den neurocytalen abstammen, die alle Moglichkeiten der prolife- 
rierenden Eigenschaften besitzen, also die Proliferation der Nervenzelle, 
der Glia, der Schwannschen Scheide, des Ependyms und des Epithels 
der Chorioidalzotten. Da jedoch bei der pathologischen Neubildung 
aus der Neurocytalzellen uberhaupt nicht vollstandig ausgebildete und 
nicht ganz typische Gebilde entstehen, damit konnten wir die Atypie 
der angetroffenen Ependymgebilde erklaren, die wir deswegen als dem 
Ependym ahnliche, als ependymartige Kanale bezeichnen mochten. 

Es eriibrigt uns noch zu bemerken, daB die grbBeren Knoten, be- 
sonders der Ischiadici, sich durch eine bedeutend groBere Zellenmenge 
auszeichnen, als die kleinen, femer ist ihre Struktur gleichmaBiger, so 
daB sie schon an die fibrosarkomatose erinnert. Als Ganzes bilden sie 
jedoch scharf abgegrenzte Knoten, wodurch sie sich wieder von den 
kleinen unterscheiden, die im engen Zusammenhang mit dem Nerv 
verbleiben. Nach Hu 1st gehoren die Neurofibromatosis, Neuro¬ 
fibromatose gen6ralis4e, Neurofibrosarcomatosis, der sog. Tumor 
acusticus — zu gemeinsamen Prozessen, d. h. zur Fibromatosis bzw. 
Fibrosarcomatosis des Nervensystems. Der Ubergang der fibroma- 
tbsen Struktur in sarkomatose ist eine gar nicht seltene Erscheinung. 
Harbitz gibt in seiner Arbeit von 1909 an, dafl man ihn bei der Neuro¬ 
fibromatosis in 12,5% findet. Auch Verocay spricht davon, w r enn er 
in seiner letzten Arbeit sagt ,,eine andere Modifikation erfahrt das 
Geschwulstgewebe dadurch, daB die Kerne zahlreicher, unregelmaBiger 
werden, so daB der Tumor mehr wie ein Sarkom aussieht.“ In unserem 
Fall, abgesehen von der bedeutenden Kernewucherung in den groBeren 
Knoten, konnte man von der ,,sarkomat6sen Degeneration 14 in den 
Knoten des Vagus und linken Acusticus sprechen, auf die wir jedoch 
spater zuriickkommen werden. Hier wollen wir nur hervorheben, daB 
jene Kemewucherung, die wir in den groBen Knoten gefunden haben, 
noch nicht immer zur Bezeichnung jener ..Degeneration 44 im Sinne eines 
bosartigen Prozesses berechtigt. 

Z. I. d. g. Neur. u. Psych. O. XI. 19 
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In den kleinen und grdBeren Herden, oder auch selbstandig in den 
Nerven, fanden wir jenes oben beschriebene retikulare Gewebe mit 
sparlicheren, groBtenteils stemformigen Zellen. Es ist charakteristisch, 
daB dieses Gewebe immer die peripheren Partien des Knotens bzw. 
Herdes einnimmt; es kann aber auch als selbstandiger Herd innerhalb 
eines Nerven vorkommen. 

Sehr interessant ist das Verhalten der Nervenelemente in den 
Neubildungen, in erster Linie der Achsenzylinder. Die Veranderungen 
beziiglich der Achsenzylinder in den Nerven und Knoten in unserem 
Fall haben einen regressiven und zugleich produktiven Charakter. 

Schon in sehr fruhen Stadien der neoplastischen Wucherung be- 
merkt man, daB die Nervenfasern sich nicht gleichgultig verhalten; so 
nehmen sie anstatt des geraden einen wellenformigen Verlauf an. Die 
Myelinscheide quillt auf oder sie zerfallt geradezu in Myelintropfen, die 
beliebig zwischen den Fasern zerstreut liegen. Eine gewohnliche Er- 
scheinung in unseren Neubildungen und auch in neoplastisch unver- 
anderten Nerven ist das Aufquellen der Achsenzylinder; diese treten 
sei es als begrenzte Veranderungen in der Form spindelformiger An- 
schwellungen, ofters mit Vakualisation in der Mitte auf, sei es als ein- 
formige Verdickungen von gewisser Lange, die kugelformig, selten zer- 
fasert ausgehen; an einigen Stellen bilden jene Anschwellungen geradezu 
ovale Korper von sehr bedeutendem Umfang, keulenformig auslaufende 
Gebilde usw. — im allgemeinen weisen diese Gebilde eine groBe Mannig- 
faltigkeit auf. Jene aufgequollenen Fasern und die aus ihnen hervor- 
gegangenen Gebilde farben sich bei der Silberimpragnierung im Unter- 
schied zu den normalen Fasern in verschiedenen Tonen von Braun; 
auf diesem Hintergrund zeichnen sich stellenweise zarte schwarze 
parallel zueinander verlaufende und unterbrochene Fibrillen schon ab; 
in anderen Segmenten kann man sie nicht mehr bemerken. Diese Fi¬ 
brillen mlissen wir als teilweisen Ausdruck der Zerfaserungdes inregressi- 
ver Umgestaltung begriffenen Achsenzylinders ansehen. 

Gleichfalls fur regressive Formen mussen wir diejenigen Nerven- 
fasem halten, die in ihrem Verlauf bedeutende, begrenzte oder aus- 
gedehntere Verdiinnungen aufweisen; an einigen Stellen sind derartige 
Fasern in groBerer Anzahl nebeneinandergelegen. 

Diese verschiedenen Formen sehen wir als regressive Umgestaltungen 
der Achsenzylinder selbst und ihrer niichsten Umgebung an; ihre Ent- 
stehungsart und Natur jedoch konnen wir nicht nur auf die Metamorphose 
zuriickfuhren, von der Pick und Bielschowsky sagen: ,,AuBerdem 
macht sich eine eigenartige Metamorphose an den erkrankten Nerven¬ 
fasern bemerkbar; es bildet sich namlich zwischen der Seheide und dem 
Achsenzyhnder, also in dem unter normalen Verhaltnissen von der 
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Markscheide eingenommenen Raum, eine homogene Plasmamasse, 
welche flir gewisse Anilinfarben und fur ammoniakalisches Silber eine 
starke Affinitat besitzt. Wahrscheinlich ist diese fragliche Substanz als 
konfluierte und irgendwie veranderte Plasmamasse der gewucherten 
Schwannschen Zellen zu deuten.“ DaB in unserem Fall jene homogenen 
Massen nicht nur veranderte Scheiden, sondern auch Achsenzylinder 
selbst sind, dafiir sprechen Formen, wo man beobachten kann, wie 
unmittelbar der schwarze Achsenzylinder in ein kugelformiges ebenfalls 
schwarzes, stark impragniertes Gebilde tibergeht; dasselbe sehen wir 
auch an diesen Fasern, die sicli mit ammoniakalischem Silber nicht mehr 
so stark impragnieren und die sich als braune Gebilde darstellen. Die 
Lagerung der Schwann sehen Zellen bezuglich jener homogenen auf- 
gequollenen Massen, besonders an den Stellen, wo die neoplasmatische 
Wucherung nicht ersichtlich ist, stellt sich an einigen Stellen ganz ty- 
pisch dar. Wir sehen also, wie die ringsum den Achsenzylinder liegenden 
Schwannschen Zellen allmahlich auf seine aufgequollenen Partien 
und die uns schon bekannten Gebilde iibergehen. Der Grad dieser 
regressive!! Veranderungen ist beliebig. Wir sehen also veranderte 
Fasern so gut in der nachsten Knotennahe, in den Herden anfanglieher 
Wucherung, wie auch innerhalb eines neoplastisch unveriinderten 
Nerven. In Ubereinstimmung mit Verocay miissen wir also gegen die 
Ansicht auftreten, als ob jene degenerativen Veranderungen der Nerven- 
fasern die Folge der durch die Knoten auf sie ausgeiibten Kompression 
waren; wenn dies der Fall ware, miiBten wir jene bekannten Gebilde 
in groBter Menge gerade in der Niihe der Knoten finden, was mit der 
Wirklichkeit nicht ubereinstimmt. In den Knoten selbst stellten wir 
Erscheinungen des Schwundes der Achsenzylinder und der Markschei- 
den, und das in groBeren wie auch in kleineren Knoten, fest. Auf diesen 
durch die Wucherung der Schwannschen Scheide hervorgerufenen 
Sehwund an den einzelnen Fasern macht Sorgo aufmerksam; es kommt 
hier zuerst zum Sehwund der Myelinscheide, und dann des Achsen- 
zylinders. 

Neben den von uns als regressive angesehenen Veranderungen der 
Achsenzylinder fanden wir auch Formen ihrer Regeneration. Und wenn 
noch irgendwelche Bedenken bezuglich der Regeneration der Achsen¬ 
zylinder in den mit unserem analogen Fallen vorhanden sind, so konnen 
sie durch unser Material vollstandig aufgehoben werden. 

Wir halten es nicht fur eine Regenerationserscheinung bzw. fiir 
einen produktiven ProzeB die fast in jedem Schnitt gefundenen Faser- 
blindel, die ihrer Lage und Richtung nach dem veranderten Achsen¬ 
zylinder entsprechen (Zersplitterung auf Neurofibrille), und welche 
Formen einige als Ausdruck der Hypertrophie des Achsenzylinders mit 
folgender Teilung auf Fibrillen ansehen (Heller, Klebs). Dagegen 
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beobachteten wir in unseren Praparaten als gewohnliche Erscheinung 
die Abzweigung einer Fibrille von dem ofters unveranderten Achsen¬ 
zylinder, die dann in der dichtzelligen Struktur sich verbert. An anderen 
Stellen sahen wir, wie Fibrillen von einem Achsenzylinder ausgehend zu 
einem zweiten, parallelverlaufendem tibergingen, wodurch Bilder in 
der Form des Buchstabens H entstehen. Gabelformige Verzweigungen 
der Fibrillen mit Verdickungen an der Abzweigungsstelle gehoren zu 
auBerst haufigen Erscheinungen. Femer verbinden sich diese Fibrillen 
6fters miteinander indem sie das Bild eines weitmaschigen Netzes er- 
geben. Jene Fibrillen stellten wir in groBter Anzahl innerhalb der 
neoplastischen Struktur fest. Die winklige Abzweigung der Fibrillen 
vom Achsenzylinder ist eine auch innerhalb des normalen Nerven an- 
getroffene Erscheinung. Diese Fibrillen impragnieren sich intensiv 
schwarz, jedenfalls dunkler als die anderen Fasem. AuBerdem beob- 
achten wir innerhalb der Struktur Fibrillen von halbkreisformigem 
bogenartigem Verlauf. DaB diese Fibrillen sich nicht spontan bilden, 
das beweist ihr Zusammenhang bzw. ihr Ausgang von zahlreichen 
Achsenzylindem, die in das Neugebilde selbst eindringen, manchmal 
sogar quer durch den ganzen Knoten hindurchlaufen. Nicht weniger 
als Ausdruck der Nervenfaserneubildung muB man die charakteristi- 
schen, spiralen oder flechtenartigen Umwindungen um eine gewohnlich 
altere, fur die neueren eine ausgezeichnete Achse bildende Faser, an- 
sehen. Derartige spirale Umwindungen, dichotomische Abzweigungen 
und schlingenformige Gebilde haben schon friiher die vonCourvoisier 
erwahnten Bardach, Leboque, Fiihrer undWaBmannbeschrieben. 
Zu sehr charakteristischen Gebilden gehoren ferner aufgequollene, 
manchmal lange Fasern, die sich oft in zwei kugelformig ausgehende 
Hauptarme teilen und auBerdem in kurze, seitliche auf diinnen Stielen 
angebrachte kugelformige oder plattenartige Verdickungen auslaufen. 
Innerhalb des Hauptastes eines solchen Gebildes sieht man sehr zarte 
schwarze Fibrillen oder eine etwas dickere, von denen aus zu jenen 
plattenformigen Gebilden, seitliche, an ihren Enden strahlenformig sich 
teilende Fibrillen ausgehen. Es sind dies unzweifelhaft in bezug auf die 
oben beschriebenen Formen Figuren der Fibrillenregeneration und gleich- 
zeitig eines regressiven Prozesses. Was die Markscheide anbetrifft, so 
treffen wir sie in der neoplastischen Struktur weder um jene sich dicho- 
tomisch teilenden Fibrillen, noch Bogen, noch grobmaschigen Netzen. 

Die Ergebnisse unserer Studien iiber das Verhalten der Nervenfasem 
in unserem Fall bestatigen vollstandig die neuesten Forschungen liber 
die Regeneration der Nervenfasem. Wenn die Forschungen der letzten 
Zeit ein neues Licht auf diese Frage geworfen haben, so muB man diese 
Tatsache den neuen Farbungsmethoden verdanken (Bielschowsky, 
Cajal, Marinesco, Minea u. a.). Die Untersuchungen fiihrte man 
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hauptsachlich an dem zentralen Nervensystem aus, und zwar am mensch- 
lichen und tierischen Ruckenmark. Bielschowsky, das Mark eines 
Cercopithecus untersuchend, bei dem es inlolge tuberkuloser Duraent- 
ziindung zu einer Riickenmarkkompression des 6. Segmentes kam, fand 
an den Erweichungsstellen verdickte, keulenformig ausgehende, langs- 
faserige Fasern, dichotomische Teilung, die er fur eine Regenerationser- 
scheinung hielt, schlieBlich strahlenf 6rmig auseinandergehende, um die 
GefaBe liegende Fasern. Dieser Verf. sah auch in vielen Fallen von 
Gummaknoten des Riickenmarkes ebenfalls Regenerationserscheinun- 
gen. Nicht weniger bemerkten Ramon y Cajal Regenerationser- 
scheinungen im Ruckenmark eines Hundes, wie auch Miyache und 
Perrero. Marinesco und Minea bemerkten bei Hunden, in zwei 
Fallen von Ruckenmarkskompression auch bei Menschen, vollstandig 
jihnliche Bilder, wie in unserem Falle, d. h. zahlreiche keulenformige 
Gebilde, Abzweigungen, und das schon 17 Tage nach dem Hervorrufen 
der Kompression. Nach 109 Tagen bemerkten jene Verff. den Zerfall 
jener keulenartigen Gebilde und neuentstandener Faser innerhalb der 
weiBen Substanz. Regenerationserscheinungen bei Menschen beob- 
achteten jene Verff. in Fallen von Ruckenmarkquetschungen oder Kom- 
pressionen, wobei sie das Verhaltnis der neugebildeten Fasern zum Ge- 
webe und zu den GefaBen hervorheben. Die weiteren Forschungen dieser 
Verff. befaBten sich mit der Myelitis und dem Malum Potii; auch hier 
stellten sie Achsenzyhnderschwellungen fest, zwischen deren Fasern 
Vakuolisation auftrat, Faserbildungen, die in die erweichten Herde ein- 
drangen, keulen- bzw. kugelformige Gebilde, von denen aus strahlen- 
formig Fibrillen ausgingen. 

Ein in vielen Beziehungen ahnliches Verhalten der Nervenfasern 
stellten Pick und Bielschowsky in den Him- bzw. Riickenmark- 
knoten fest, und zwar spiralformige Figuren als RegenerationsprozeB 
in den peripheren Nerven; auch die winklige Abzweigung der Fibrillen, 
die ovale, manchmal ganz bedeutende Faseranschwellung und auch 
zahlreiche Fibrillenflechten um die GefaBe. Nicht weniger haben diese 
Verff. das Vorhandensen degenerativer Figuren und zwar im Bereiche 
der marklosen Nerven festgestellt. 

Auch in den peripheren Nerven bzw. ihren Neubildungen fand man 
Teilungserscheinungen; solche bemerkte Verocay, sei es als diinne 
vom Achsencylinder ausgehende, sei es als schlingenartige sich um- 
biegende und wiederkehrende Fasern. Pick und Bielschowsky be¬ 
merkten in dem Fall von Maas, der analog mit dem Fall von 
Verocay ist, ebenfalls Figuren der Teilung und Bildung von Auslaufem 
bei den Achsencylindem, Bilder, die im hohen Grade den in unserem 
Fall gefundenen entsprechen. 

Die neugebildeten Fasern konnen nach der Lehre von HiB bekannt- 
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lich entweder aus den Neuroblasten bzw. den Ganglienzellen durch die 
Bildung von Auslaufem entstanden sein — oder sie konnen, vie es 
unser Fall zeigt, aus den Achsencylindem hervorgehen. In den Neuro¬ 
men konnen beide Entstehimgsarten Platz haben. Im ersten Fall 
muB man mit Ganglienzellen enthaltenden Neuromen zu tun haben. 

In den Neuromen ohne Nervenzellen, also in den Neuromen, wie die 
unseres Falles — mit Ausnahme des einzigen Medianusknotens — sind 
unzweifelhaft die schon friiher vorhandenen Achsencylinder der Aus- 
gangspunkt fiir die Nervenneubildung. Und daB die Achsencylinder 
jenes Muttergewebe sein konnen, aus dem sich, sei es durch Abzweigung, 
sei es durch Auslaufer neue Fasem bilden, dies bezeugen die Forschungen 
der letzten Jahre (Verocay 1910, Marinesco und Minea 1910 und 
1911, Pick und Bielschowsky 1911). Sehr iiberzeugend sprechen 
dafiir auch die auBerst reichen Beispiele in unseren Praparaten. 

Die groBe Ahnlichkeit dieser Faserbildung und die fast iden- 
tischen in gewisser Zeit nach dem Durchschneiden des Nerves 
gefundenen Bilder, sowie auch das weitere Los der neugebildeten 
Fasem bewegen uns zu der Annahme, daB in der Neubildung 
der Nervenfasem man nicht das Merkmal neoplastischer Wucherung 
erblicken darf, sondem einen gewohnlichen RegenerationsprozeB. 
Ferner stoBen wir hier auf die gleichzeitige Erscheinung regressiver 
Veranderungen, und zwar schon friiher vorhandener wie auch neugebil- 
deter Fasem, eine Erscheinung, die auch andere Verfasser bemerkten und 
die wir fast in jedem Nervensegment betrachten konnten. Die Tatsaehe 
dieser Degenerationserscheinung auch neugebildeter Fasem zeugt 
dafiir, daB jene Neubildung keinen neoplastischen, sondem einen er- 
setzenden Oharakter hat, der jedoch angesichts der bedeutenden Wuehe- 
mng anderer Elemente und des Wachsturas des Neugebildes von keiner 
groBeren Bedeutung ist. Daher kommt es auch, daB in den neuen an- 
fanglichen Herden, in deren Bereiche wir bedeutende Entartungs- und 
Zerfallserscheinungen jener Nervenfasem bemerken, wir anderseits 
auch gleichzeitig bedeutende Regenerationserscheinungen dieser Faser 
finden, daB wir dagegen die Regeneration dort nicht sehen, wo der 
ProzeB der regressiven und Zerfallsveranderungen der Achsencylinder 
zu Ende ist, wo folglich der Ausgangspunkt fiir jene Regeneration 
nicht mehr vorhanden ist. Auf diese Weise erklart sich, daB in den 
groBen Knoten oder ihren zentralen Teilen, wo das neoplastische Ge- 
bilde schon gut ausgebildet ist, im Gegensatz zu den Herden anfang- 
licher Wucherung, wir nur sehr sparlich oder gar keine regressiven wie 
progressiven Erscheinungen der Nervenfasem feststellen konnten. 
Dies ist die Bestatigung des Satzes, den Marinesco und Minea in 
ihrer Arbeit ausgesprochen haben: ,,Consequement le dogme de la non- 
regenerescence des centres nerveux a du faire place a une doctrine 
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nouvelle, d’apres laquelle la regenerescence histologique est le comple- 
teraent obligatoire de tout proces de degenerescence dans le systeme 
nerveux.“ 

Die Gehirnnerven: Wie wir schon in der Beschreibung der bei 
der Sektion gefundenen Veranderungen bemerkt haben, waren in un- 
serem Fall alle Gehirnnerven auCer den Optici und Olfactorii verandert. 
Diese beiden letzteren Nerven unterliegen, scheints, bei der allgemeinen 
Neurofibromatose iiberhaupt nicht den neoplastischen Veranderungen. 
Nach den Zusammenstellungen von Courvoisier ( 1886 ) hat man auf 
dem Opticus niemals, einmal auf dem Olfactorius, am haufigsten und 
zwar 16 mal auf dem Trigeminus Veranderungen festgestellt. In der 
spateren Literatur finden wir Falle, wo man hie und da, seltener auf 
dem Opticus, haufiger auf dem Olfactorius Neurofibrome festgestellt 
haben wollte. Nach der Zusammenstellung von Adrian kommen nur 
ausnahmsweise auf diesen Nerven Knoten oder neoplastische Herde 
vor. Verocay jedoch, diese wenigen Falle besprechend, kommt zum 
SchluB, daB hochstwahrscheinlich jene als Neurofibrome beschriebenen 
Knoten etwas anderes waren. Die Tatsache, daB auf diesen Nerven 
keine Knotenbildung stattfind( t, ist die Folge ihrer andersartigen Struk- 
tur, ,,da die Nervenfasem derselben der Schwannschen Scheide mit 
ihren typischen Zellen entbehren“. 

Die von uns auf den Himnerven gefundenen Veranderungen unter- 
scheiden sich grundsatzlich nicht von denen der peripheren Nerven; 
ahnlich, wie dort, nahcm sich die Knoten infolge ihrer groBen Zellen- 
menge der sarkomatosen Struktur. Hauptsachlich betrifft das den 
groBen Vagusknoten, der schon makroskopisch durch sein Aussehen 
sich von den anderen unterscheidet. Er weist nicht jene Festigkeit 
auf, wie die anderen, er ist weieh und in der Mitte zerfallt er, eine mit 
einer blutigen aufgeweichten Masse ausgefullte Hohle bildend; einen 
solchen Zerfall fanden wir nur in diesem Knoten. Er grenzte sich scharf 
von der Umgebung ab, so daB er den Eindruck einer neoplastisch ver- 
anderten Lymphdriise machte. Die Beurteilung, ob das Neurom in 
eine sarkomatose Struktur iibergeht, ist unserer Ansicht nach nicht 
leicht. Ahnlich wie wir bezuglich der Fibrome kein festes Kriterium 
haben, das uns den Beginn der fibrosarkomatosen Struktur feststellen 
lieBe, so ist auch die Entscheidung, ob die fibroneuromatose Struktur 
in die sarkomatose iibergeht, ziemlich schwankend und subjektiv. Diese 
Entscheidung ist um so sehwieriger, da wir in den Fibroneuromen mit 
der Wucherung der Schwannschen sowie der Bindegewebszellen zu 
tun haben. Wir glauben also, daB ein groBer Teil der als allgemeine 
Fibrosarkomatosis aufgestellten Falle mit Unrecht hierher gerechnet 
wird. AuBer der groBen Kernenmenge ist hier auch eine groBe 
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Mannigfaltigkeit ihrer Struktur und wenig intercellulare Substanz 
crforderlich. Angesichts der Zellenherkunft und im allgemeinen eines 
derartigen Gewebes sollte man Knoten dieser Art als Neuroma sar¬ 
comatodes, bzw. gemali den Darlegungen Verocays als Neurinoma 
sarcomatodes bezeichnen. 

Am nachsten der Struktur des Vagusknotens kommt der groBte 
Knoten iiberhaupt, der des Acustico-facialis. Schon bei der Be- 
schreibung haben wir darauf hingewiesen, dafi seine zentralen Partien 
ihrer Struktur nach den groBeren Knoten, besonders dem eben bespro- 
chenen, entsprechen. Die peripheren Partien wiesen dagegen eine ziem- 
lich verschiedene Struktur auf, und zwar eine viel mannigfaltigere 
Stemstruktur, hyaline Veranderungen der intercellularen Substanz 
und der GefaBwande, gliaartiges Gewebe und schheBlich Ganglienzellen. 
Makroskopisch stellte sich der Knoten ahnlich wie der des Vagus dar. 
Das fiir ihn charakteristischste Merkmal ist das Vorhandensein von 
Nervenzellen; diese Zellen, groBtenteils oval, mit exzentrisch gelegenen 
Kernen und Kemkorperchen, mit granulosem Plasma entsprechen den 
Ganglienzellen. Sie sind von verschiedener GroBe und Farbungsinten- 
sitat, und auBerdem tritt die Granulation nicht in alien gleich deutlich 
hervor. In einigen stellt sich das Plasma homogen dar; ob in ihnen 
Fettdegeneration auftritt, wissen wir nicht, da wir sie daraufhin aus 
Mangel an entsprechend fixiertem Material nicht untersuchen konnten. 
Das Yerhalten der Ganglienzellen in dem besprochenen Knoten laBt 
schlieBen, daB einige von ihnen regressiven Veranderungen, dem Schwund 
unterlegen sind. Und moglich ist es, daB das Fehlen dieser Zellen ge- 
rade in den Knotenpartien, wo die Struktur dichter, reichzelliger und 
also alter ist, sich so erklaren laBt, daB'sie urspriinglich auch hier vor- 
handen waren und erst in der Folge, ahnlich wie die Achsencylinder, 
dem Schwunde imterlegen sind, w r ahrend sie sich in den Partien mit 
lockerer Struktur gut erhalten haben. Die Herkunft dieser Zellen 
konnte man entweder auf einen verirrten Herd, also auf schon friiher 
vorhandene Zellen zuriickfiihren, oder auf Grund der Forschungen 
Verocays sie fiir aus Neurocyten neugebildete ZeUen ansehen, die 
sich zu Ganglienzellen differenzierten. Eine riickhaltlose Ent- 
scheidung iiber ihre Herkunft ist schw'er. Fiir die erste Erklarung 
spricht ihre geringe Anzahl, und ihre Zerstreutheit, was den Ein- 
druck hervorruft, als ob das wuchemde neoplastische Gewebe 
immer mehr die schon friiher hier vorhandenen Zellen vonein- 
ander entfemen wiirde, femer der Mangel an solchen Zellen in den 
iibrigen Knoten und ihr Vorhandensein gerade in dem Acustico-facialis- 
knoten, also eines Nerven, dessen Knoten sehr oft derartige Zellen auf- 
weisen (Verocay). Femer kann man hier nirgends Cbergangsstadien 
beobacliten bzw. Wucherungserscheinimgen, die darauf hinweisen 
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wiirden, daB dicse Zellen sich in dem Gewebe selbst blastomatos 
gebildet hatten. SchlieBlich laBt uns auch der Zellen typus an. 
nehmen, daB es schon vorher vorhandene Gangienzellen sind, die 
nur in das Neubildungsgewebe hineingezogen oder von ihm ein- 
gefaBt wurden. 

Wir halten den Acustico-facialisknoten fiir ein Neurom, in dem sich 
ein Gewebe befindet, das man den friiheren Auseinanderlegungen ge- 
maB als ein noch nicht differenziertes glioses Gewebe ansehen muB. 

Die Acusticustumoren sind nach Sternberg meistens Neubildungen 
von gemischtem Charakter, und zwar Gliofibroma, Neuroglioma und 
Fibrosarcoma. Unzweifelhaft jedoch wird eine gewisse Anzahl der 
Knoten des sog. Recessus lateralis (cerebellaris) unberechtigterweise 
fur Acusticusknoten angesehen. Die irrige Zuteilung der in dieser 
Gegend liegenden Knoten zu den Acusticustumoren ist die Folge des 
Verhaltnisses dieses Nerven zu dem im Recessus lateralis sich befin- 
denden Knoten. Fiir die Feststellung eines Acusticustumors ist der Nach- 
weis des organischen Zusammenhanges zwischen dem Knoten und dem 
Nerv notwendig. Einen nur scheinbaren Zusammenhang finden wir 
in den Fallen, wo der im Recessus gelegene Knoten auf den Nerv einen 
Druck ausiibt, der infolgedessen einer bedeutenden Abplattung unter- 
liegt und oft den Eindruck, als ob er in neoplastische Struktur iiber- 
ginge, macht. Auf diese Tatsache macht Hartmann besonders auf- 
merksam. Nach diesem Verf. zeigten auf 26 hier liegenden Knoten 
nur 4 einen organischen Zusammenhang mit dem Acusticus; ahnlich 
haben wir in der Zusammenstellung von Bernhardt nur 2 Falle wirk- 
licher Acusticustumoren. In unserem Falle konnte man weder auf der 
Oberflache noch auf dem Querschnitt in der nachsten Nahe des inneren 
Porus acusticus, noch in dem Teile, der sich in den Porus hinein- 
drangte, gesondert verlaufende Fasem des Acustico-faciahs bemerken; 
sie verloren sich alle in der neoplastischen Struktur. 

Als charakteristisches Merkmal fiir Acusticustumoren, sowohl fiir 
solitare, als auch bei allgemeiner Neurofibromatosis gibt man das 
Hineinragen in den Porus acusticus an. Ein solches beinahe 1 cm er- 
reichendes Hineinragen haben wir in unserem Falle festgestellt. Das 
Verhaltnis des Knotens zu seiner Umgebung, besonders zum Him, 
spricht ebenfalls dafiir, daB sein Ausgangspunkt der erwahnte Nerv war. 

Es bleibt noch die Entscheidung der Frage iibrig, welcher von den 
Nerven, der Acusticus oder der Facialis, den Ausgangspunkt fiir den 
Knoten bildete? Nach Virchow ist die haufigste Ausgangsstelle der 
Himnervenknoten der Acusticus. Es ist jedoch, seiner Ansicht nach, 
schwer zu unterscheiden, ob der Knoten vom Facialis oder Acusticus 
ausgeht; iiberzeugen kann man sich davon dann, w r enn sich einer vom 
anderen trennen laBt; leider ist das nur in Fallen eines noch nicht 
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sehr ausgewachsenen Tumors moglich, und in unserem Fall kann davon 
keine Rede sein; hier verloren sich die Nerven vollstandig in der neo- 
plastischen Masse. 

Zu der Klassifikation des Knotens des Nervus medianus iiber- 
gehend, halten wir ihn augenscheinlich fur ein den iibrigen Neuromen 
der peripheren Nerven analoges Neurom. Auf Grund der Tatsachen, 
daB er ein gliaahnliches Gewebe und Nervenzellen enthalt, bezeichnen 
wir ihn als Neuroglioganglioma. Als Ganglioma (nach der Termino- 
logie von Verocay ,-,Neurinoma gangliosum“) ist dieser Knoten der 
einzige dieser Art in der ganzen Kasuistik der Recklinghausenschen 
Krankheit. Da dieser Knoten einerseits reife Formen enthalt, d. h. 
ziemlich typische Nervenzellen, anderseits auch unreife Formen, und 
zwar atypische, und sich nicht spezifisch farbende Glia und ein faserig 
nervoses, „neuromatoses“ Gewebe, so nimmt dieser Knoten eine 
mittlere Stellung zwischen einem reifen, besser gesagt reifen- 
dem, und einem unreifen Neurom, nach der Systemisierung von 
Pick und Bielschowsky, ein. Die gleiche Stellung muB man also 
auch dem Krankheitsbild als Ganzes, welches in unserem Fall der in 
den peripheren Nerven vor sich gehende ProzeB darstellt, zuerkennen. 

Der Magen. Das Auftreten von Neurofibromen in den Magen- 
und Darmwanden gehort zu den seltenen Erscheinungen. Schon im 
Jahre 1860 erwahnt Sangalli nach Askanazy einen Fall, in dem er 
neben zahlreichen Hautfibromen kleine Knoten auf der Magenober- 
flache fand. Wegner beobachtete bei zahlreichen Fibroneuromen 
in dem subcutanen Gewebe der peripheren Nerven und des Sympathicus 
Knoten auf den Zweigen des Magensympathicus. Siemens fand bei 
zahlreichen Hautknoten des Oberkorpers und der Extremitaten Knoten 
in der Subserosa. Riesenfeld, Gerhardt und Ziegler steilen in 
einem Falle von zahlreichen Knoten der Him-, peripheren und sym- 
pathischen Nerven ebenfalls Knoten in dem Darmtraclus fest. Reck¬ 
linghausen fand in dem ersten in seiner Monographic iiber Fibro- 
neurome beschriebenen Fall neben zahlreichen Knoten der Haut und 
peripheren Nerven in der Muscularis und der Serosa der vorderen 
Magenwand zahlreiche aus Spindelzellen enthaltendem Gewebe gebil- 
dete Knoten; auBerdem fand er in diesem fibromatosen Gewebe groBe 
polymorphe Zellen mit einem Kem und mit granulosem Plasma. Diese 
Zellen lagen gruppenweise, jede war jedoch fur sich abgegrenzt. Diese 
Zellen halt R ec klinghausen fur atrophierende Ganglienzellen. Nir- 
gends konnte er jedoch einen engeren Zusammenhang dieser Knoten 
mit den Nerven nachweisen. Die groBten, in dem Jejunum gelegenen 
Knoten, von denen einer sogar wallnuBgroB war, bestanden aus sehr 
zahlreichen Spindelzellen mit ovalen Kemen, granulosem Plasma, 
im Zentrum waren sie blutig, gleichsam wie im Zerfall begriffen. Kohtz 
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beschreibt einen Fall, in dem er ebenfalls auBer zahlreichen Haut- 
knoten, die von den feinen Nervenasten ausgingen, Knoten in der Magen- 
und Duodenumwand fand. Im Duodenum lag ein dunkelroter Knoten 
in der Darmwand, und zwar zwischen den Langs- und Querschnitten der 
Muscularis. Im Mo gen befanden sich zahlreiche Knoten, die im Cardia- 
teil und der hinteren Wand lagen. Was die Struktur anbetrifft, so wies 
der groBe, rote Knoten die eines hamorrhagischen Sarkoms auf, die ande- 
ren waren aus einem dichten spindelzelligen Gewebe gebildet. Typische 
Ganglienzellen fand der Verfasser nicht, nur stellte er das Vorhandensein 
homogener hyaliner Gebilde, die ihrer Gestalt nach an Ganglienzellen 
erinnerten, fest. Die Knoten halt der Verf. fur Fibroneurome bzw. 
Fibrosarkome. 

In dem Fall von Westphal lag bei zahlreichen Fibromen der Haut, 
der peripheren, sympathischen Nerven und aucb der Ganglien im Magen 
zwischen der Schleimhaut und der Serosa ein bohnengroBer Knoten, 
der jedoch nach Ansicht des Verf. ein Leiomyom -war. Der Verf. 
namlich wollte den t)bergang der Muscularis in den erwahnten Knoten 
bemerkt haben, und deswegen halt er ihn fur ein Myom, trotzdem 
in ihn Nervenfasem hineindrangen und sich auBerdem Ganglienzellen 
innerhalb seiner Struktur befanden. Askanazy, der sich mit den 
Fibroneuromen dcs Darmtractus naher befaBt hat, fand bei einer 
42jahrigen, an Erysipelas gestorbenen Frau 12 runde, auf der Serosa 
des Duodenums und Jejunums liegende Knoten; einige von ihnen hatten 
eine breite Basis, andere ragten polypenartig in die Bauchhohle hinein. 
In den Gedarmen waren sie gegeniiber dem Mesenterium angebracht. 
Die Schleimhaut iiber ihnen war vollstandig gut verschiebbar und ge- 
wolbt. Einer von den groBeren Knoten (2x4 cm) unterlag im Zentrum 
einer hamorrhagischen Erweichung. Die kleineren Knoten waren zwischen 
den Langs- und Querschnitten der Muscularis gelagert. Die Knoten 
waren aus einem an Zellen reichen Bindegewebe gebildet, stellenweise 
von fibromatosem bzw. sarkomatosem, spindelzelligem Charakter. 
Nervenfasem fand er nicht, dagegen bemerkte er in der Nahe der Knoten 
und auch innerhalb dieser zwischen den Bindegewebsstreifen einzeln 
oder gruppenweise liegende Ganglienzellen, immer einkemig, einige 
von ihnen wahrscheinlich infolge des seitlichen Zellendurchschnittes, 
keralos. Diese Knoten halt Askanazy fur Neurome bzw. Fibroneu¬ 
rome des Darmtractus, und das auf Grund der charakteristischen 
intermuskularen Lokalisation der Knoten, des teilweisen Vorhanden- 
seins von Ganglienzellen, femer aus Riicksicht auf die cliarakteristische 
Gruppiemng und Form der Faserbundel, die er fur Remaksche Fasem 
halt. Die Giesonsche Farbung ergab einen gelben Ton des Ge- 
w’ebes. 

Aus dieser Dbersicht der uns zuganglichen Literatur sehen wir, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




296 K. Orzechowski und W. Nowicki: Zur Pathogenese und patbologischen 

daB das Auftreten der Fibroneurome des Magens oder der Gedarme 
am haufigsten bei multiplen Hautfibromen oder Fibroneuromen der 
peripheren Nerven und des Sympathicus Platz hat. Selten kommen 
sie nur im Magen oder Darmtraktus vor. Fast immer sind sie zahlreich 
und lagem sich zwischen den Muscularisschichten, in den Gedarmen 
meistens gegeniiber dem Mesenterium. Jhre GroBe ist verschieden, 
einige sind erst unter dem Mikroskop sichtbar, andere schwanken 
zwischen Hirsekom- und HaselnuBgroBe. Sie sind rund, scharf von 
der Umgebung abgegrenzt und bilden weiBlichgraue Knoten. Sie be- 
stehen aus mit Gieson hellgelb sich farbenden Faserbiindeln, die wegen 
ihrer Form und Gruppierung nach Askanazy Remaksche Fasem 
sind. Das Vorhandensein von Ganglienzellen innerhalb ihrer Struktur 
gehort zu den gewohnlichen Erscheinungen. In den haufigsten Fallen 
sehen diese Knoten auf den ersten Blick wie Leiomyome aus, und wenn 
wir noch wiederholen, daB sie sich mit Gieson hellgelb farben, kbnnen 
sie leicht zu einer irrigen Beurteilung fiihren. Es ist auch moglich, 
daB eine gewisse Anzahl der Magenneurome aus den erwahnten Griinden 
irrig fiir Myome gehalten wird. 

In unserem Fall haben wir mit mehreren zwischen den Muskel- 
bundeln des Magens liegenden Knoten zu tun. Der groBte ist erbsen- 
groB, die meisten sind erst unter dem Mikroskop sichtbar. In dem 
groBten Knoten, dessen reiche zellenfasrige Struktur sich mit Gieson 
hellgelbgrau farbt, haben die peripheren Partien eine den kleinen 
Knoten entsprechende Struktur, die unserer Ansicht nach fiir Neurome 
gehalten werden sollte, worauf wir noch zuruckkommen werden. 
Wegen der groBen Zellenmenge im groBten Knoten konnen wir hier 
schon von sarkomatoser Struktur sprechen. Zweifellos hatte dieser 
Knoten in seinen Anfangsstadien dieselbe Struktur, wie die kleinen 
Knoten, worauf seine peripheren Partien hinweisen. Jene hyalin- 
artigen, besser homogenen, ovalen in seiner Peripherie gefundenen Ge- 
bilde konnte man fiir die ebenfalls von Recklinghausen und Kohtz 
und auch bis zu einem gewissen Grade von Askanazy gefundenen 
Gebilde ansehen, namlich fiir schon veranderte, vielleicht schon dem 
regressiven ProzeB unterliegende Ganglienzellen, und das hochstwahr- 
scheinlich dem Schwunde, infolge der bereits sarkomatosen Wucherung 
ihrer Umgebung. Die kleinen Knoten unterschieden sich, wie wir schon 
in der Beschreibung angedeutet haben, in ihrer Struktur von dem 
groBten, grundsatzlich sind sie den Knoten der peripheren und spinalen 
Nerven ahnlich. Als ihren Ausgangspunkt muB man die Nervenfasem 
des Plexus Auerbachi (pi. myentericus) ansehen, wofiir nicht nur das 
Vorhandensein der Faserbiindel in der nachsten Knotennahe, sondem 
auch die charakteristische Gestalt einiger, die ganz einem neoplastisch 
verdickten (auf dem Langsschnitt) Nervenzweig der Magenwand ahn- 
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lich sehen, sprechen. Wir halten also die Magenknoten in unserem Fall 
fur Neurome, hervorgegangen aus dem Plexus myentericus, deren 
groBter, der wahrscheinlich regressive Ganglienzellen aufweist, in sar- 
komatose Struktur iiberging. 

In unserem Fall haben wir mit gleichmaBig umfangreichen Ver¬ 
anderungen des peripheren Nervensystems zu tun, und zwar der Him-, 
peripheren und spinalen Nerven, sowie teilweise auch des sympathischen 
Systems (Magenknoten). Fast in jedem untersuchten Nervensegment 
stellten wir neoplastische, verschiedene Entwicklungsstadien der Neu¬ 
rome fest. Die Neubildung besteht in erster Linie in der Wucherung 
der Schwannschen Zellen, sei es langs der einzelnen Nervenfasem, 
sei es langs der ganzen Biindel; diese Zellen sind eben der Hauptbestand- 
teil der in den Nerven liegenden Knoten. Von diesem Standpunkte 
aus besprechen und beurteilen die letzten Arbeiten den vorliegenden Fall. 
Die neuesten Forschungen, unabhangig von der Herkunftsfrage der 
Schwannschen Zellen stellen fest, daB man die Knoten nicht als ein 
Bindegewebsprodukt ansehen darf, daB ihr Gewebe entschieden dem 
Bindegewebe nicht entspricht. In seiner schonen Arbeit sagt Verocay: 
„Ich sehe in den Geschwiilsten ein eigenartiges Gewebe, welches durch 
die Bildung eigentiimlicher, kemhaltiger Bander und blasser, feiner, 
biindelartig angeordneter Fibrillen sich von jedem Bindegewebe unter- 
scheidet und vielfach an nervoses und glioses Gewebe erinnert, welches 
ich aber weder mit typischem Nervenfasergewebe noch Gliagewebe zu 
identifizieren vermag.“ Mit dieser Ansicht miissen wir vollstandig iiber- 
einstimmen. 

Die Knotenstruktur in imserem Falle ist im hohen MaBe der von 
Verocay beschriebenen ahnlich, mit dem Unterschiede, daB in 
unserem Material die Veranderungen viel friihere Stadien aufweisen, 
besonders in den groBeren Nervenstammen; und in dieser Hinsicht 
verlaufen sie mit den Veranderungen im Him parallel, die, wie friiher 
erwahnt wurde, ebenfalls noch Anfangsstadien in ihrer Entwicklung 
aufweisen. 

Die Differenzierung der Mutterzellen (embryonale Neurocyten) 
ist in den Knoten der Him- und spinalen Nerven im allgemeinen noch 
nicht w r eit fortgeschritten. Ein ausnahmsweises Verhalten weist der 
Medianusknoten durch massenhaftes Auftreten von in ihrer iiberwiegen- 
den Mehrzahl ausgebildeten Nervenzellen auf, deren kompakte Bander 
den gleichen Anted an dem Aufbau des Knotens nehmen wie das glia- 
artige und das fibrose neurogene Gewebe. Durch diesen Gehalt an 
Nervenzellen, die ein integrierender Bestandteil des neoplastischen 
Prozesses sind, diirfen wir den Medianusknoten, den Ausfiihrungen 
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Picks imd Bielschowskys gemaB, fur ein Neurom halten, das eine 
mittlere Stellung zwischen reifen und unreifen einnimmt. In den 
anderen Knoten ist die Differenzierung der Mutterzellen noch nicht so 
weit fortgeschritten, indem sie uns ein noch unausgebildetes fibrillares 
oder gliaartiges Gewebe geben. Die iibrigen Knoten und Herde also 
miissen wir fiir noch unreife Neurome halten. Diesen Satz miissen wir 
auch fiir die Mage'nknoten amvenden. 

Es bleibt uns noch, die kleinen in dem Adergeflecht der 3. und 
4. Ventrikel gefundenen kleinen Knotchen zu erwahnen. In dem 
3. Ventrikel war zwischen dem interstitiellen Gewebe des Geflechtes 
ein makroskopisch gerade noch sichtbares Neurom vorhanden, das 
dieselbe Struktur, wie die Neurome, die aus einem dichten, sich band- 
artig ineinanderflechtenden, faserigen Gewebe gebildet waren, zeigte. 
Insofem wir aus der uns zugiingUchen Literatur erschlieBen konnen, 
gehoren die Neurome des Adergeflechtes zu den groBten Seltenheiten. Die 
Ausgangsstelle konnten in unserem Fall entweder die Markfasem, die 
sich in kleiner Menge in dem Adergeflecht des 3. Ventrikels befinden 
(Marburg) oder ein nicht differenziertes, neuroepitheliales Material, 
aus dem sich das Epithel des Adergeflechtes bildet, sein. 

Der groBere Knoten, der fast das ganze Adergeflecht des 4. Ven¬ 
trikels einnahm, stellte sich histologisch als ein Psammom dar. In 
Rucksicht darauf, daB die Zellen des Knotens direkt in das Ependym- 
epithel der Basis des 4. Ventrikels iibergingen und daB wahrscheinlich 
an der Neubildung auch die Epithelzellen des Geflechtes teilnahmen. 
sind wir geneigt, auch die Herkunft dieses Knotens aus dem Nerven- 
epithel anzunehmen. 

Zum Schlusse erfordem die in dem Parenchym der Hirnrinde 
gefundenen Bindegewebsknoten eine Besprechung. 

Der kleinere von ihnen bestand aus zahlreichen, eng miteinander ver- 
bundenen feinen, faserig veranderten OapillargefaBen. Wir mochten ihn 
als ein Fibroangioma bezeichnen. In dem zweiten groBeren, mittels 
eines verdickten GefaBes mit der Pia verbundenen Knoten war keine 
GefaBvermehrung zu beobachten. Die Veranderung bestand im Vor- 
handensein von Bindegewebe in verschiedenen Stadien, das das ganze 
Himparenchym einnahm. Dabei zeiclmeten sich die in dem Knoten 
vorhandenen GefaBe durch bedeutende Obliteration und degenerative 
Veranderungen ihrer Wande aus. Dieser Knoten ist ganz mit dem von 
Verocay im Himgewebe seines Falles gefundenen identisch. Deshalb 
sehen wir ihn aus denselben Griinden als ein Fibroma perivasculare 
diffusum an. Bindegewebsknoten im Gehim wurden schon bei der 
Neurofibromatosis beschrieben (Hulst, Verocay), anderseits hat ahn- 
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liche Rnoten von fibroangiomatoser Struktur Geitlin in seinem Fall 
einer djffusen Sklerose beschrieben. Sie konnen also in diesen beiden 
Krankheiten vorkommen. 

Man muB sich nun klar werden, ob man fur die Knoten von un- 
zweifelhaft bindegewebiger Herkunft und fiir die ubrigen Krankheits- 
erscheinungen, die in unserem Fall in Gestalt einer diffusen Sklerose 
im zentralen Nervensystem und zahlreicher Neurome im peripheren 
System auftreten, eine einheitliche Quelle finden kann. Von vorne- 
herein kann man sagen, daB, wie fiir diesen letztgenannten doppel- 
namigen RrankheitsprozeB der Ausgangspunkt Entwicklungsstorungen 
waren, diese auch hochstwahrscheinlich die Ursache der besprochenen 
Bindegewebsknoten darstellen. Dafiir spricht auch der Umstand, 
daB unser Fall nicht der einzige ist, in dem jene gefunden wurden. 
Vorlaufigerklart ihren Ursprung am besten die Anschauung von Ver oc a y, 
namlich, daB infolge einer Entwicklungsabnormitat, die die auBeren 
Keimblatter betraf, auch die anliegenden Teile des Mesoderms Schaden 
erlitten haben und sich in der Folge nicht normal weiter entwickelten; 
damit wird der Ausgang der Knoten aus den Meningen, den GefaBen, 
dem Bindegewebe, das die GefaBe im Himparenchym umgibt, und 
schlieBlich aus dem in den peripheren Nerven befindlichen Binde¬ 
gewebe erklart. 


Pathogenetische Bemerkungen. 

Die gemeinsame Genese aller dieser verschiedenartigen Gebilde: 
der Herde atvpischer Zellen, der Sklerosen, der Nervenepithelneubil- 
dungen im zentralen System, der Nervenknoten mit dem spezifischen Ge- 
webe, welches stellenweise den Anschein eines gliosen, stellenweise eines 
nervenzellenhaltigen Gewebes hat, muB man in der Zelle suchen, deren 
Entwicklung sowohl zu einer Epithel- und Nervenzelle, wie auch zur 
Glia- und endlich zur Schwannschen Zelle fiihren kann. Es ist dies 
die Neuroepithelialzelle in der Phase ihrer Entwicklung, in der sie 
wederSpongio- noch Neuroblasten noch Mutterzellen fiir die Schwann¬ 
schen Zellen hervorgebracht hat. Wir mussen uns vorstellen, daB 
irgend eine Storung eine gewisse Partie des Nervensystems vor der 
erwahnten Differenzierung der Neuroepithelzellen getroffen hatte. Bei 
dem weiteren Wachstum des Organes vermischen sich diese Zellen, 
sich stets vermehrend, jedoch keine weiteren natiirlichen Differen- 
zierungsphasen durchmachend, mit den ubrigen normal sich w r eiter 
differenzierenden Zellen. Auf diese Weise gelangen jene wahrend des 
Wachstums des Organes in alle seine Teile, also sie befinden sich 
schlieBlich iiberall in dem zentralen, peripheren und sympathischen 
Nervensystem, in dem sie hier warten, bis die Ursache, die die Ent¬ 
wicklung der Neugebilde uberhaupt hervorruft, sie zur Wucherung 
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bringen wird. Diese Auffassung, die jedenfalls alle ratselhaften Pro- 
bleme unseres Falles erklart, und zwar auf welche Weise in dem peri- 
pheren Nerven zahlreiche Nervenzellen, in den Plexus chorioidei ein 
Neurom sich vorfinden, wie aus Herden atypischer Zellen Glia- und 
Nervenzellen hervorgehen konnen, kann dennoch viele Erscheinungen 
nicht restlos aufklaren. Vor allem bleibt immer ratselhaft, warum 
dieselbe neurocytale Zelle in den uns angehenden Krankheitsfallen im 
zentralen Nervensystem nur atypische Zellen — nur ausnahmsweise 
bildet sie eine epitheliale Struktur — in der Regel fast nie periphere 
Nerven hervorbringt, warum sie anderseits in den peripheren Nerven 
hauptsachlich' Gebilde von fibromartigem Aussehen, nur ausnahms¬ 
weise Nervenzellen, wie auch ein, hochstens gliaahnliches Gewebe, aber 
keine typische Glia hervorbringt. Diese Zweifel werden vielleicht 
spatere Forschungen aufklaren; wir konnen nur vermuten, daB die 
Wucherungsrichtung der mit alien Potenzen ausgestat- 
teten Neuepi thelialzelle sichtlich vondemOrganeabhangt, 
mit dem die Zelle sich im strukturellen Verband befindet. 
Das Organ, an dessen geweblichem Aufbau der Neurocyt teilnimmt, 
bestimmt die morphologische Richtung seiner Wucherung. In den 
peripheren Nerven wird er also auf diese Weise wuchem, daB er vor 
allem aus der Schwannschen Scheide hervorgehende Organe bilden 
wird, im zentralen System wird er Nervenzellen und Gliaelemente her- 
vorbringen, bzw. verfehlte oder in der Mitte stehende Formen. 

Aus dieser pathologischen Anschauung geht eine auBerst enge, 
an Identitat grenzende Verwandtschaft des Grund- und 
Bildungselementes der beiden Prozesse, der Sclerosis- 
tuberosa und der Neurofibromatosis, hervor, mit der Ein- 
schrankung jedoch, daB die blastomatosen Zellen der Sclerosis tuberosa 
sich ebenfalls aus den Mutterzellen der Spongio- imd Neuroblasten 
aus der Periode nach der Bildung der Nervenleiste und Ausscheidung 
der Mutterzellen fiir Schwannsche Zellen herleiten konnen. In diesem 
Fall wird es keine Komplizierung mit der Neurofibromatosis geben, 
imd die Proliferationstatigkeit dieser Zellen ware insofem eingeschrankt, 
als sie die Organe, die wir aus den Heldschen Neurogliocyten herzu- 
leiten gewohnt sind, also die Mutterzellen fiir die Schwannschen 
Zellen, nicht hervorbringen konnte. Da jedoch in jedem Falle die Neuro- 
cytalzellen im Bereiche des zentralen Nervenorganes gewohnlich offen- 
bar nur Nervenzellen und Gliagebilde produzieren, wird diese grund- 
satzliche Verschiedenheit im Resultat praktisch nicht hervortreten. DaB 
die aprioristische pathogenetische Auffassung der Verwandtschaft dieser 
beiden Krankheitserscheinungen richtig ist, beweisen Falle einer Kompli¬ 
zierung beider Krankheiten, und die Einheitlichkeit findet in unserem 
Fall den trefflichsten Ausdruck in den bis jetzt beschriebenen Fallen. 
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Auf die Verwandtschaft beider Formen haben unlangst Pick 
und Bielschowsky hingewiesen. Wir gehen weiter, indem wir 
eine grundsatzliche Ahnlichkeit mit nur verschiedener Lokalisation 
annehmen und indem wir weiter behaupten, daB diese verschiedene 
Lokalisation auch das endgiiltige andersartige Aussehen der aus einer 
Quelle, namlich der neurocytalen Zelle, hervorgegangenen Gebilde, 
bedingt. Wir nehmen an, daB die Neurofibromatosis und die Scle¬ 
rosis tuberosa eine und dieselbe Krankheitserscheinung darstellen 
hinsichtlich des Ursprungs, tier Entstehungszeit und der Art der Std- 
nmgen der embryonalen Zellen, aus deren spaterer blastomatosen 
Wucherung sie entstehen. Die zwischen ihnen vorhandenen Unterschiede 
sind nur auBerlich hinsichtlich der Lokalisierung, die in der Folge 
das endgiiltige Aussehen der wuchemden Gebilde beeinfluBt. Der 
Umstand jedoch, daB es einmal nur zur Ausbildung der Sclerosis tube¬ 
rosa, ein anderes Mai nur der Neurofibromatosis kommt, hangt wahr- 
scheinlich nur von weniger wichtigen, vielleicht nur auBeren Ur- 
sachen ab. 

Indem wir die Frage der Klassifikation beider Prozesse erwagen, 
deren blastomatosen Charakter wir innerhalb der Knoten des nervosen 
Gewebes im Sinne der Bestrebungen von Pick und Bielschowsky 
zugeben, stoBen wir auf Schwierigkeiten, die keinen der Prozesse in 
eine der Gruppen dieser Autoren ohne gewissen Yorbehalt einzureihen 
erlauben. 

Die einheitliche Auffassung beider Krankheiten als einer Krank¬ 
heitserscheinung macht den Versuch, sie nach Pick und Biel¬ 
schowsky in eine der Neuromgruppen einzureihen, weder leichter, 
noch schwmer. Da man in den anatomischen Bildem beider die Bil- 
dung von Nerven- und Gliazellen und des peripheren nervosen Gewebes 
findet, miiBte man beide Prozesse zu den reifen Neuromen zahlen. 
Anderseits miissen wir die geringe Tendenz zum Reifen, das Uber- 
gewicht von teihveise oder nicht ganz reifen Gebilden, das Vorhandensein 
von Knoten mit embryonaler Struktur, das Auftreten von bos- 
artiger Tendenz und als dominierende Einzelheit das Abkommen 
von derReifungsrichtung betonen. Es scheint uns, daB die Poly- 
morphie der Knotenwucherung, femer der Umstand, daB einige 
Knoten die Merkmale reifer, andere unreifer Knoten aufweisen, daB 
zwischen den einen und den anderen eine ganze Skala subtiler Abstu- 
fungen und genauer Ubergange vorhanden ist, daB das, was die Klassi¬ 
fikation nur fur die einzelnen Knoten (und auch das nicht immer) so- 
wohl des zentralen wie auch peripheren Systems moglich macht, daB 
dies alles eben die spezifischen charakteristischen Merkmale 
dieser nach auBenhin bis jetzt dualistisch aufgefaBten Krank- 
heitseinheit, die sich aus der Sclerosis tuberosa und der 
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Neurofibromatosis zusammensetzt, sind. Als weiteres charak- 
teristisches Merkmal mochten \vir die im allgemeinen kleine, fiir die 
einzelnen Knoten verschiedene, schlieBlich sich leicht erschopfende 
Tendenz zum blastomatosen Wachstum hervorheben, die Neu- 
rath fiir die Sclerosis tuberosa sehr treffend als ,,Anklange an einen 
tumorbildenden ProzeB“ bezeichnet. 

Indem sich Verocay auf das Auftreten von Gliomen in dem zen- 
tralen Nervensystem in gewissen Fallen von Neurofibromatosis beruft 
und die Veranderungen aus Entwicklungsstorungen, die die Neuro- 
gliacyten betroffen haben, herleitet, halt er diese Falle fiir System- 
erkrankungen, die aus angeborener Disposition hervorgegangen sind. 

Ein Beispiel einer Systemerkrankung par excellence ist ujnser Fall, 
der erst fiir die Verocaysche etwas hypothetische Theorie den vollen 
Beweis liefert. Im selbenGrade, wie die Neurofibromatosiseine System- 
erkrankung ist, ist es auch die Sclerosis tuberosa, vor allem 
aber sind es die Falle, in denen diese beiden anatomisch-pathologischen 
Bilder vereint sind. 

Um dem Umstande, daB das bei der Neurofibromatosis verschiedene 
Nervenknoten bildende Gewebe nur dem Anscheine nach ein Binde- 
gewebe, tatsachlich aber ein ganz eigenes Gewebe nervoser Herkunft 
ist, Ausdruck zu verleihen, hat Verocay eine sehr treffende Bezeich- 
nung fiir die Knoten vorgeschlagen: Neurinoma. Diese Begriffsbestim- 
mung birgt eine sehr bezeichnende Auffassung iiber das Wesen des ana-, 
tomischen Prozesses und umfaBt zugleich seine kameleonische Poly- 
morphie in bezug auf die einzeln genommenen Knoten. Von dem 
Charakter der einzelnen Knoten abhangig kann man sie naher als Neu¬ 
rinoma sarcomatodes, fibroneurinoma, neurinofibroma^ neurinoma 
gangliosum usw. bezeichnen. Aus vielen Griinden wiirde sich dieser 
Ausdruck auch fiir die Bezeichnung der Knoten des zentralen Systems 
bei der Sclerosis tuberosa empfehlen, vor allem deswegen, weil diese 
Knoten Schwierigkeiten betreffs ihrer Klassifikation bereiten; sie sind 
keine Gliome, eher Gliomatosen, und oft beruhen sie auf dem alleinigen 
Vorhandensein der atypischen Zellen, wie z. B. in unserem Fall. Wenn 
nicht immer, so wissen wir doch oft nicht, wo wir diese Zellen unter- 
bringen sollen, unter die Nerven- oder Gliazellen. Die allgemeine Be- 
zeichnimg jedoch als Zelle von nervosem Ursprung und Charakter 
(nicht Nervenzelle) nimmt nichts vorweg, was eben bei der Bezeich¬ 
nung ,,neurinoma' 4 der Fall ist, wobei der Zusatz „inoma‘‘ auf die aus 
ihnen hervorgehende Fasemproduktion hinweist, die, wie wir wissen, 
selten gering, jedoch immer vorhanden ist. Gewohnlich also wiirden 
wir die Knoten bei der Sclerosis tuberosa als Neurinoma fibrogliosum 
oder fibroglioneurinoma bezeichnen, die Produktion der Nervenzellen 
in den Knoten wiirde die Bezeichnung Neurinoma gangliosum wieder- 
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• 

geben, die Bezeichnung Neuroepithelioma wiirden wir in Neurinoma 
cpitheliale usw. umandem. Solche verstandliche und das Wesen der 
Sache auBernde Ausdriicke wiirden die bisherigen Bezeichnungen aus- 
rotten, die kaum das grobe auBere Aussehen des entwickelten 
anatomischen Prozesses wiedergeben; auch sind sie hier nicht am 
Platze, denn in der sog. Sclerosis tuberosa konnen sowohl Knoten 
wie auch Sklerosen iiberhaupt fehlen. Das Vorteilhafte dieser No men- 
klatur erhellt unter anderem auch aus dem Umstande, daB sie auf 
die pathogenetische Verwandtschaft der Prozesse, die bis jetzt voll- 
standig fiir gesondert gehalten wiirden, himveist. Wir wiirden also fur 
das klare Ausdriicken dieses Gedankens die folgende Nomenklatur 
vorschlagen: Sclerosis tuberosa = Neurinomatosis centralis; Neuro¬ 
fibromatosis peripherica — Neurinomatosis peripherica; Neuro¬ 
fibromatosis centralis (wenn es iiberhaupt zweckmaBig ist, sie als be- 
sondereGruppeauszuscheiden) = Neurinomatosis nervorum cere- 
bralium; Sclerosis tuberosa + Neurofibromatosis — Neurinomatosis 
universalis. 
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Erklaning der Tafeln I—VI. 

Tafel I. 

Fig. 1. K note n des Ischiadic us. Farbungnach Fajersztaj n-Biel sc hows ky. 
Wellenformig verlaufender Achsencylinder, ringsherum Wucherung der 
Schwannschen Zellen. Leitz Oc. II. Reichert Obj. 9. 
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Fig. 2. K note n des Ischiadic us. Farbungnach Fajersztaj n-Bielschowsky. 
A Achsencyiinder in der nachsten Knotennahe, B Schwa nnsche Kerne, 
C keulenartige Gebilde, D keulenartige Gebilde, umgeben von zahlreichen 
regenerierten Nervenfasem, E regenerierte Nervenfibrillen und ordnungs- 
los verstreute Fragments der Nervenfasem, F aufgequollene Nervenfaser, 
die sich in Neurofibriilen auffasert. Leitz Ok. II. Zeiss Obj. D. Tub. 
20 mm, ca. l l / t Verklein. 

Fig. 3. Knotendes Ischiadicus. Farbung nach Fajersztaj n-Bielschowsky. 
Netzartiges, gliaartiges Gewebe. In der senkrechten Bildachse dichoto- 
mische Teilung einer Nervenfibrille, links daneben stemformige, gliaartige 
Zelle. Leitz Oc. II. Reichert Obj. 9; ca. 1 1 / 2 Verklein. 

Tafel n. 

Fig. 1. Knotendeslschiadicus. Farbungnach Fajersztaj n-Bielschowsky. 
Oben ein sich dichotomisch teilender Achsencyiinder, in der Mitte flecbten* 
artig verlaufende Achsencyiinder, unten Achsencyiinder mit H-artig sich 
abzweigenden Nervenfibrillen. 1 und 2 Leitz Oc. II, Reichert Obj. 9. 
3 Leitz Oc. IV, Zeiss Obj. D. 

Fig. 2. Knoten des linken Nervus medianus. Farbung mit Tionin. Das 
Gesichtsfeld ist durch Nervenzellen eingenommen. Durch die Mitte der 
Figur von oben und rechts nach unten und links geht ein langgezogenes 
Band aus langsgetroffenen spindelformigen Nervenzellen zusammengesetzt. 
Rechts von diesem Band sind die Nervenzellen unregelmaBig verstreut. 
Im linken oberen Quadranten ist das Gewebe dichter und zwar ist es hier 
aus kleineren, quergetroffenen Nervenzellen, aus lichten, kleinen Schollen, 
die den quergetroffenen Auslaufem der spindelformigen Nervenzellen ent- 
sprechen, und aus kleinen unregelmaBigen dunklen Kemen zusammen¬ 
gesetzt. 

Tafel III. 

Fig. 1. Knoten des linken Nervus medianus. Farbung nach van Gieson. 
Das ganze Gesichtsfeld ist durch ein Netz eingenommen, dessen Maschen 
entweder sehr groB oder ziemlich klein sind. AuBerdem ist ein in einem 
anderen Niveau aufgenommenes Netz (bei etwas veranderter EinsteUung 
der Mikrometerschraube) mit lichten, zarten Balken sichtbar. In den 
groBen Maschen des Netzes befinden sich Kerne der Nervenzellen mit 
Kemkorperchen. Das Plasma der Nervenzellen ist wegen der angewendeten 
Methode nicht sichtbar, daher die Ahnlichkeit dieser Gebilde mit quer¬ 
getroffenen Myelinfasem. Die kleinen Maschen des Netzes, die mit den 
verjiingten Auslaufem der spindelformigen Nervenzellen ausgefiillt sind, 
scheinen, weil sich diese nicht gefarbt haben, leer zu sein. Leitz Oc. lb 
Zeiss Imm. 1/12, Tubusl. 20. 

Fig. 2. Knoten des linken Nervus medianus. Farbung nach van Gieson. 
Die Figur entspricht derselben Stelle, die in Fig. 1 abgebildet wurde, docb 
ist hier das Gewebe langsgetroffen. Dadurch kommt anstatt des Netie^ 
das bandartige Gefiige des Gewebes zum Vorschein. Dabei behalten die 
in der vorigen Figur wie quergetroffene Myelinfasern aussehenden Gebilde 
ihre ovale Form bei. Sonst sind liingliche Fasem des Stiitzgew'ebes sicht- 
bar, welchc manchmal die Nervenzellen umranden und langliche, zumeist 
dunkle Kerne. Leitz Oc. II, Zeiss Imm. 1/12, Tubusl. 20. 
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Tafe! IV. 

Fig. 1. Graue Hirnrinde. Farbung mit Tionin. Die obere Partie der Figur 
ist durch den Herd atypischer Zellen eingenommen, wahrend in der unteren 
Partie sich normale Himrindestruktur mit normalen Pyramidenzellen 
findet. In dem Herd fallen drei groBere atypische Zellen auf, darunter 
eine vielkemig. Sonst ist feines griines Pigment in dem Herd sichtbar. 
Leitz Oc. IV, Zeiss Obj. D. 

Fig. 2. WeiBe Substanz der Hirnrinde. Farbung mit Tionin. Neben ver- 
einzelten kleinen zumeist sehr groBe, in der weiBen Substanz verstreute 
atypische Zellen. Die groBen atypischen Zellen sind sehr in die Lange 
ausgezogen, von bizarren Formen, ungleichmaBiger Dichte des Plasmas, 
vielkemig, manche wie aus mehreren kleineren Zellen zusammengesetzt. 
Weit auslaufende Fortsatze. Leitz Ok. II, Zeiss Obj. D. 

Tafel V. 

Fig. 1. Graue Hirnrinde. Farbung mit Tionin. Herd atypischer Zellen, die 
zumeist einkemig sind und gliaartig aussehen. Auf der Peripherie des 
Herdes einzelne kleine unveranderte Pyramidenzellen. Lentz Oc. IV, 
Reichert Obj. 5. 

Fig. 2. Graue Hirnrinde. Farbung mit Tionin. Einzelne atypische Zellen, 
darunter eine 2-, eine 7-kernig, eine Zelle mit teilweise degeneriertem 
Plasma (dritte von links nach rechts). Die Kerne dieser Zellen sind gut 
erhalten. Leitz Oc. II, Reichert Imm. 1/12. 

Tafel VI. 

Fig. 1. K note ndes Ischiadic us. Farbung nach Fajersztaj n-Biel sc hows ky. 
K Kolben und keulenformige Gebilde, F regenerierte Nervenfibrillen. 
Zahlreiche zerstreut liegende Schwannsche Kerne. Leitz Oc. IV, Zeiss 
Obj. D. 

Fig. 2. Knotendeslschiadicus. Farbung nach Fajersztaj n-Bielschowskv. 
Querschnitt eines Achsencylinders mit konzentrischer Wucherung der 
Schwannschen Zellen. Leitz Oc. IV, Zeiss Obj. D. 
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Resultate der Abstinenzbehandlung in der Irrenanstalt. 

Von 

Heinrich Meng. 

(Aus dem St. Jurgen-Asyl fur Geistes- und Nervenkranke zu Ellen-Bremen 
[Direktor: Dr. med. A. Delbriick].) 

(Eingegangen am 3. Juni 1912.) 

Die vorliegende Arbeit, die ich auf Anregung meines Chefs, des 
Herm Direktor Delbriick, ausfiihrte, will dariiber Rechenschaft geben, 
wie sich unter dem EinfluB der Anstaltsbehandlung resp. des Anstalts- 
aufenthaltes'das Schicksal aller jener Kranken gestaltet hat, die wegen 
chron. Alkoholismus oder irgendeiner Alkoholpsychose in der Bremer 
Irrenanstalt von 1899 bis 1. Mai 1909 aufgenommen und entlassen 
wurden. Der Zeitraum umfaBt also die Aufnahmen von 10 Jahren; der 
letztgenannte Termin war dadurch gegeben, daB als Heilungszeit min- 
destens drei Jahre Abstinenz nach der ersten Entlassung gefordert 
wurden. Es schieden also auBer den nach dem 1. Mai 1909 aufgenom- 
menen auch die vor dem 1. Mai 1909 zum erstenmal Aufgenommenen, 
aber nach dem 1. Mai 1909 Entlassenen aus, wahrend die vor dem 1. Mai 
Aufgenommenen und heute noch in der Anstalt befindlichen Patienten 
als „noch nicht entschieden“ gewertet wurden. Femer muBten aus der 
Statistik die ausgeschieden werden, iiber die nicht ausreichende oder 
gar keine Erkundigungen eingezogen werden konnten. Es wurden nur 
die Falle reiner Alkoholpsychosen untersucht, d. h. alle die ausge¬ 
schieden, bei denen der Alkoholismus als Symptom oder Begleiterschei- 
nung einer bestimmten, naher zu diagnostizierenden Grundkranklieit 
(Manie, Dementia praecox, Epilepsie, Imbecillitas, Tabes, Dementia 
senilis, Paralyse) aufzufassen ist. In die Statistik einbezogen und als 
„komplizierte Falle “ gewertet wurden dagegen die, bei denen die Alkohol¬ 
psychose mit Hysterie, Psychopathie oder Degeneration vereintsichfindet. 

Es muB nun bei einer Wertung der Falle in bezug auf Heilungsaus- 
sicht beriicksichtigt werden, daB die in der Irrenanstalt Bremen ver- 
pflegten Alkoholiker relativ schwere Falle darstellen, und zwar aus fol- 
genden Griinden: 

Die riihrigen, einige Tausend Mitglieder zahlenden Bremer Abstinenz- 
vereine, vor allem der Internationale Orden der Guttempler und die 
Blaukreuzvereine und die Zentralstelle fur Trinkerfiirsorge nehmen sich 
ohne weiteres einer Reihe von Alkohohkem an, die weder fiir sich 
noch fiir die Familie gemeingefahrlich sind., noch mit der Polizei in 
Konflikt kommen. • 

Das Allgemeine Krankenhaus nimmt femer alle Deliranten, deren 
Psychose unkompliziert verlauft, auf, wahrend in die Irrenanstalt nur 
auBerordentlich schwierige oder komplizierte Falle von Delirium kommen. 
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Gerade die hier behandelten Deliranten geben aber auch in dem Sinne 
eine schlechte Prognose, als sie nach Ablauf des Deliriums, oftschon 
nach einigen Tagen oder Wochen, (als „geheilt“) entlassen werden miissen, 
ihnen also eine fur die Heilung des chronischen Alkoholismus zu kurze 
Anstaltsbehandlung zuteil wird; sie sind wohl vom Delirium ,,geheilt“, 
aber keineswegs ohne weiteres vom Alkoholismus, auf dessen Grund- 
lage das Delirium entstand. 

AuBerdem entschlieBensich eine Reihe von Leuten, die im Begriffe 
stehen, auf das Drangen der Familie oder aus eigener Einsicht sich einer 
Anstaltsbehandlung wegen Alkoholismus zu unterziehen, viel lieber zum 
Aufenthalt in einer Trinkerheilanstalt oder einer anderen Alkohol - 
entziehungsanstalt als gerade zur Irrenanstalt. 

Endlich muB, was die Heilresultate betrifft, in Betracht gezogen 
werden, daB das Ideal der Trinkerbehandlung in einer Irrenanstalt viel 
weniger verwirklicht wird, als in der Trinkerheilanstalt. Wahrend es 
in letzterer aus padagogischen Griinden selbstverstandlich ist, daB 
alle Personen, die mit den Kranken in Beriihrung kommen, abstinent 
leben, wird die Forderung der Abstinenz auch des Personals als Grund- 
lage der Trinkerbehandlung in den Irrenanstalten nur selten verwirk¬ 
licht. Allerdings sind die Verhaltnisse in dieser Richtung in der 
Bremer Irrenanstalt besonders giinstig. Bei der Enquete, die Del- 
briick im Jahre 1905 bei 136 Irrenanstalten des deutschen Sprach- 
gebietes erhob 1 ), entsprachen der Forderung der Totalabstinenz inner- 
halb der Anstalt fur Arzte, Gesamtpersonal und Patienten insgesamt 
nur zwei Anstalten (Bremen und Miinsterlingen), abstinent (d. h. sie 
geben an keinen Patienten Alkohol) waren zwolf reichsdeutsche 
Anstalten. Unter den ,,abstinenten“ Anstalten des deutschen 
Sprachgebietes (es sind 25) fanden sich nur 10 mit abstinenten 
Arzten. Diese Tatsache halt Delbriick fiir eine der wichtigsten 
Feststellungen der Enquete; denn sie beweist unwiderleglich, daB 
die Forderung der Abstinenz in Irrenanstalten durchaus nicht nur ein 
Postulat der Abstinenten ist, sondern von zahlreichen MaBigen aufgestellt 
wird. Hinsichtlich der Bremer Irrenanstalt muB nun aber betont werden, 
daB auch unter der jetzigen Direktion Delbrucks die Abstinenz nur 
allmahlich eingefuhrt wurde. Zwar wurde den Alkoholikern vom 
ersten Jahre meiner Beobachtungszeit (1899) ab kein Alkohol verab- 
reicht, aber die Abgabe von alkoholischen Getranken an andere Pa¬ 
tienten wurde erst im Laufe des ersten Jahres allmahlich vollig ein- 
gestellt; vom 1. April 1904, der Eroffnung der neuerbauten Anstalt, an 
wurde dann das Abstinenzprinzip insofern wieder konsequenter durch- 
gefuhrt, als von diesem Termin an grundsatzlich alkoholische Getranke 
auch keinem Angestellten mehr verabreicht wurden, wahrend diese 

l ) Psych.-Neurol. Wochenechr. 1906, Nr. 60 u. 61. 
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auBerhalb der Anstalt bis zum heutigen Tage noch nicht zur Abstinenz 
verpflichtet sind, wie das in Trinkerheilanstalten ja jetzt allgemein 
geschieht. Bis 1904 war die Irrenanstalt verbunden mit der Allgemeinen 
Krankenanstalt, so daB, da auf den anderen Abteilungen Alkohol, 
wenn auch in immer geringerem MaBe, verabreicht wurde, die aus pada- 
gogischen Grunden notwendige Forderung eines abstinenten Milieus 
auch in diesem Sinne noch nicht ganz durchgefiihrt werden konnte. 

Zur Charakterisierung der gegenwartigen Verhaltnisse in dieser 
Richtung will ich endlich aus der Arbeit „Das St. Jurgen-Asyl fur Geistes- 
und Nervenkranke in Ellen (Bremen) bei Hemelingen*' 1 ) iiber den Stand 
am 1. Mai 1911 noch folgende Notizen anfiihren: ,,Alkoholische Getranke 
werden weder als Arznei noch als GenuBmittel, weder an Pfleghnge 
noch an Angestellte verabfolgt. Zurzeit sind der Direktor, der Ober- 
arzt, der Anstaltsgeistliche, das Oberpflegepersonal und ein Drittel des 
Pflegepersonals Mitglieder von Abstinenzvereinen. Es bestehen in Ellen 
Ortsgruppen des Vereins vom Blauen Kreuz und des deutschen Bundes 
abstinenter Frauen.“ 

Die Vorteile einer Bearbeitung der geeigneten Patienten durch Ab- 
stinenzvereine, die sich aus Anstaltsangestellten zusammensetzen, kom- 
men aber fur die hier verwerteten Alkoholiker noch nicht in Betracht, 
da die hier bestehende Ortsgruppe des Vereins vom Blauen Kreuz erst 
Juni 1909 und die des deutschen Bundes abstinenter Frauen Mai 1909 
gegriindet wurde; jedoch gehorten seit 1899 bereits eine groBere 
Zahl einzelner Angestellter als Mitglieder verschiedenen Abstinenz¬ 
vereinen in Bremen an. 

DemgemaB wurde auch friiher, von 1899 an, gerade wie jetzt mit 
den Abstinenzvereinen zusammengearbeitet, indem man darauf sah, 
daB die Alkoholiker moglichst sofort nach der Entlassung in einen ge¬ 
eigneten Verein sich aufnehmen lieBen, am besten am selben Tag, femer 
moglichst in ein abstinentes Milieu (Familie oder Logis) kamen, in 
einzelnen Fallen von ungiinstigem Beruf (Wirt usw.) den Beruf weeh- 
selten und endlich sofort in eine Arbeitsstelle gingen. Bei der Entlassung 
selbst wurde mit jedem einzelnen eine langere Riicksprache gehalten, 
die ihm die Notwendigkeit unbedingter Abstinenz noch einmal nahe- 
legte. Wahrend des Anstaltsaufenthaltes selbst sah man aber davon ab, 
den Patienten in einen Abstinenzverein aufnehmen zu lassen. 

Ich kann gleich hier erwahnen, daB die Entlassungsart (,,geheilt“, 
.,gebessert“, ,,ungeheilt“) nicht olme weiteres als Prognose der Trunk- 
sucht aufzufassen ist; immerhin ist bei nicht mit Delirium oder anderen 
psychischen Storungen komplizierten Fallen nach dem personlichen 
Eindruck und dem Verhalten in der Anstalt und bei der Entlassung 

l ) Deutsche Heil- und Pflegeanstalten fiir PsychLsch-Kninke in Wort und 
Bild. II. Carl Marhold. Halle a. S. 1911. 
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gewertet, und zwar insbesondere unter dem Gesichtspunkt des Ver- 
standnisses fiir die fur den Alkoholiker grundlegende Frage der Ab- 
stinenz. Natiirlich sind, ganz abgesehen von den Deliranten, auf die 
bereits hingewiesen wmrde, eine Reihe Entlassungen ohne geniigende 
Behandlung erfolgt, sei es, daB einzelne durch irgendwelche Mittel 
des Zwangs oder des freundlichen Zuredens zum Bleiben nicht ver- 
anlaBt werden konnten oder von den Angehorigen nach kurzer Zeit 
abgeholt wurden, sei es, daB sie nur zur Beobachtung kurze Zeit 
hier weilten. Diese Tatsache verschlechtert die Resultate der Irren¬ 
anstalt gegeniiber der Trinkerheilanstalt natiirlich auch insofem, als 
letztere nur die Falle als behandelt wertet, die geniigende Zeit in der 
Anstalt waren. Ein groBerer Teil der Falle kam auf Anordnung des 
Medizinalamtes in die Anstalt als gemeingefahrlich (Verfiigung aus § 47 
der Bremer Medizinalordnung). 

Das Material dieser Arbeit gewann ich nun zunachst aus den Kranken- 
geschichten der Anstalt, die allerdings zum Teil imgeniigend iiber die 
speziellen Fragen fiir das gestellte Thema Auskunft gaben. Weiterhin 
versuchte ich dann iiber samtliche Falle katamnestische Angaben 
zu erhalten durch die freundliche Unterstiitzung des Intemationalen 
Ordens der Guttempler, der durch seine zahlreichen Logen in Bremen 
die bedeutendste Abstinenzorganisation der Stadt darstellt, durch die 
Blaukreuzvereine, durch Ermittelungen und Akten der Zentralstelle 
fiir Trinkerfiirsorge und Nachfragen bei Polizei- und Armenbehorden; 
endlich durch personliche Exploration der Kranken oder Anfragen bei 
Anstalten oder Familien, in denen die Betreffenden weilen oder weilten. 
Auf Grund dieser Ermittlungen sind die nachfolgenden Tabellen zu- 
sammengestellt. 

Um zu einer Ubersicht iiber das Material zu kommen, hielt ich es fiir 
das beste, alle Falle nach der Art der Psychose zusammenzustellen an 
Hand der in den Anstaltsakten bei den Entlassungen verzeichneten 
Diagnosen, Manner und Frauen getrennt, femer die Alters-, Berufs-, 
Strafverhaltnisse anzugeben, endlich die Art der Entlassung. Die Here- 
ditat wurde ebenfalls, insoweit sie ,,Trunksucht“ lautete, beriicksichtigt, 
ebenso unter ,,Bemerkungen“ Dinge, die fiir den Einzelfall von irgend- 
welcher Bedeutung schienen. Allerdings waren gerade die mehr neben- 
sachlichen Angaben betr. Krankenhausbehandlung wegen Alkoholismus 
oder einer unmittelbar mit dem AlkoholgenuB zuSammenhangenden 
Erkrankung in manchen Fallen nicht genau oder nicht zu ermitteln 
(ausgeschlossen sind Krankenhausaufenthalte oder Krankheiten, die 
nicht unmittelbar durch Alkoholismusbewirkt waren); ingleicherWeise 
ist das Fehlen der Angabe, ob Trinker in der Familie vorkamen, nicht 
ganz sicher entscheidend. Wo aber Angaben in irgendeiner Richtung 
gemacht sind, stiitzen sie sich auf gut fundiertes Material. 
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Bei der personlichen Erkundigung wurde als Grundlage der Frage- 
stellung folgender Fragebogen verwandt: 

1. Tranken Sie friiher hauptsachlich Bier, Schnaps oder Wein? 

seit wann etwa unmaBig? 

2. Waren Sie deshalb auBer im St. Jiirgenasyl in anderen Anstalten 
(Krankenhaus, Trinkerasyl oder Irrenanstalt) ? 

wann? (Jahreszahl) 
wie lange? (Monate) 

3. Kamen Sie mit der Polizei in Konflikt? 

weshalb ? 

ev. Jahreszahlen mid Dauer der Strafen? 

4. Erhielten Sie in den unter 2 oder 3 genannten Anstalten Bier, 
Schnaps oder Wein? 

wann ? 
wo ? 

5. Lebten Sie auBerhalb der Anstalten abstinent? 

von bis 

von bis 

von bis 

in welchen Vereinen? 

6. Besondere Bemerkungen. 

Im Falle der Nichtabstinenz wurde noch eine Erkundigung nach dem 
taglich oder ausnahmsweise genossenen alkoholischen Getrank beigefiigt. 

Als Urteil iiber den Erfolg der Anstaltsbehandlmig resp. des Anstalts- 
aufenthaltes wurden die Begriffe „geheilt“, ,,sehr gebessert“, ,,gebes- 
sert“, ,,etwas gebessert“, „ungeheilt“ eingefiihrt. Fiir „geheilt“ konnten 
natiirlich nur die Falle angesehen werden, die seit mindestens drei 
Jahren vollig abstinent leben unter geordneten auBeren Verhaltnissen. 
Als „sehr gebessert“ und ,,gebessert“ sind die Patienten bezeichnet, 
bei denen eine wesentliche Anderung im giinstigen Sinn in ihrer Stellung 
zum AlkoholgenuB vor sich ging; zum Teil nehmen sie nur ausnahms¬ 
weise und in sehr maBigen Dosen alkoholische Getranke, zum Teil 
haben sich ihre Familien- und personlichen Verhaltnisse derart unmittel- 
aber nach dem Anstaltsaufenthalt geandert, daB man sie fast als geheilt 
bezeichnen mochte. Unter der Bezeichnung ,,etwas gebessert“ sind 
solche Alkoholiker angefuhrt, die, obwohl sie im Gegensatz zu friiher 
weniger trinken, doch nicht den Eindruck erwecken, daB sie sich fiir 
langere Zeit ordentlich halten. Als „ungeheilt“ miissen die bezeichnet 
werden, welche nach der Anstaltsbehandlung nach mehr oder weniger 
kurzer Zeit wieder genau so viel trinken wie zuvor. Die in der Anstalt 
sich noch befindenden Patienten (aufgenommen vor dem 1. Mai 1909, 
aber bis jetzt nicht entlassen) sind, wie erwahnt, als ,,noch unentschieden“ 
bezeichnet. 
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Die Antworten auf die Frage 1 des Fragebogens lauteten fast aus- 
nahmslos dahin, daB Bier und Schnaps getrunken wurden. tTber die 
Zeit ,,seit wann etwa unmaBig ?“ wurden die sicheren Angaben unter 
Bemerkungen angebracht. 

Was die Rubrik „Strafen“ betrifft, ist es moglich, daB der eine oder 
andere Patient als unbestraft gewertet ist, wahrend er doch kleinere 
Strafen zu verbuBen hatte, die aber nicht ermittelt werden konnten. 
Die Bestraften zeigten fast iramer die typischen alkoholischen Vergehen, 
die langste Strafe resp. das schwerste Vergehen ist in Klammern ver- 
merkt. 

Aufgenommen wurden in dem genannten Zeitraum unter den oben 
angegebenen Diagnosen in Summa 187 verschiedenp Personen. tTber 
73 derselben gelang es mir nicht, verwertbare Ermittlungen zu erzielen. 
tTber 114 aber gingen brauchbare Nachrichten ein. Nur von dem 
Schicksal dieser 114 Patienten ist also im folgenden die Rede. Sie wurden 
zusammen 268 mal aufgenommen. Die Zahl der Aufnahmen verteilt 
sich natiirlich in sehr wechselnder Hohe auf die einzelnen Patienten. 
Ich habe zunachst einen Auszug aus den einzelnen Krankengeschichten 
zusammengestellt, und zwar in 6 Tabellen, gesondert nach den Dia¬ 
gnosen, namlich I: chronischer Alkoholismus, la: komplizierte Falle 
von chronischem Alkoholismus, II: Delirium alcoholicum, III: Alkohol- 
epilepsie und Dipsomanie, IV: Alkohol-Halluzinose, V: Pathologischer 
Rausch und Rausch. Fur die Frauen sind nur 3 Tabellen aufgestellt, die 
den Tabellen I, II, III der Manner entsprechen. 

Die Abkiirzungen in der Tabelle haben folgende Bedeutung: 

Del = Delirium alcoholicum, 

U = ungeheilt, 

B = gebessert, 

G = geheilt, 

n. z. e = nicht zu ermitteln, 

Kr. = Krankenhaus, 

Gutt. = Guttempler (die als Gutt. Bezeichneten gehoren dem Inter- 
nationalen Orden der Guttempler [IOGT] an. In Bremen ist 
ferner der ,,Internationale Orden der Guttempler [neutral] 
und der „Freie Orden der Guttempler 1 ') vertreten. 

Bl. Kr. = BlauesKreuz. (Zu bemerken ist, daB die Mitgliedscliaft be- 
dingt ist durch eine vierteljahrige vorherige Abstinenzzeit, 
in der die Leute als ,,Anhanger“ bezeichnet werden.) 

„Personliche Abstinenz“ bedeutet: Abstinenz ohne Vereinszuge- 
horigkeit. 

Die unter „Strafe“ eingeklammerte Angabe iiber die Gefangniszeit 
bedeutet die langste ermittelte Strafe; unberiicksichtigt blieben kleine 
Polizeistrafen, die mit dem Alkoholismus nichts zu tun haben. 
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Tabelle I. o* 


=3 

f k 

o* 2 * 

1 

| Beruf 

Strafen 

St JUrgenasyl 

Diagnose 

Art der 
| Entlaasung 

I 

| Andere Anstalten 

1 

1840 

!' 

Schuhmach. 

— 

1900 01 10 Monate 

Chron. Alkohol. 

i G- 

— 

2 

1846 

1 Arbeiter 

— 

1901 8 Wochen 

Chron. Alkohol. 

G. 

188*> Kr. (DeL) 

8 

1858 

! Arbeiter 

_ 

1901 UTage 

Akute Erregung 

G. 

— 





bei chron. Aik. 

(akute Er- 








regung) 


4 

1852 

Destillateur 

_ 

1903 3 Wochen 

Chron. Alkohol. 

G. 





— 

1903 2 Mon. 7 Tage 

»» »» 

U. 


5 

1856 

Zigarren- 


1 1904 1 Monat 

Chron. Alkohol. 

G. 

_ 



arbeiter 

♦ 





6 

1871 

Kellner 

_ 

1900 2 Monate 

Chron. Alkohol. 

G. 

Vor 1900 2 mal Del. 




1903 7 Monate 


G. 

Nach 1905 Kr. (Del.) 





1904 1 Monat 

Del. ale. 

G. 

mehrere Male 





1905 1 a Jahr 

»» »» 

G. 


7 

1855 

Arbeiter 

41mal vorbestraft. 

1901 02 1 J. 5 Mon. 

Chron. Alkohol. 

G. 

lmal Kr. vor 1902 




l&ngste Strafe 4 Mon. 

1904 05 8 Monate 

» *» 

G. 

(Rausch) 




Januar 1911 Diebstahl 

1905 06 10 Monate 


G. 

1908 Kr. 




in Trunkenheit 

1909 y 10 1 J. 2 Mon. 

»i H 

B. 

1908 Trinkerheilanstalt 
Konigslutter Vs Jahr 

8 

1848 

Arbeiter, 

Vor 1904 8 Mon. Gefflng- 

1904 8 Monate 

Chron. Alkohol. 

G. 

4 mal vor 1904 Kr. (DeL) 



frtther im 

nis (Kdrperverl. d. Frau 







Weingesch. 

im Rausch), nach 1904 








kleine Polizeistrafen ] 


Akote halluz. 

G. 


9 

1857 

Arbeiter 

— 

1 1897 2 Monate 

Verwirrtheit 

(Diagn. unt 

— 





1890 1 Monat 

Chron. Alkohol. 

and. Direkt) 
G. i 

B. 


10 

1850 

Zigairen- 

arbeiter 

— 

| 

1900 7 Wochen 

Chron. Alkohol. 

— 


11 

1868 

Branntwein- 


1900 2 Monate 

Chron. Alkohol. 

G. 

1897 Kr. (DeL) 

1899 Kr. (DeL) 



brenner 





12 

1855 

Scbmied 


1905 V* Monat 

Aik. Demenz. 

| 

B. 


18 

1870 

Arbeiter 

Mehrere kl. Poiizeistr. 

1 Mon. Gef&ngnis wegen 

1905 1 Monat 

Chron. Alkohol. 

o. i 

- 




Widerstand 





14 

1869 

Dienstmann 

Vor 1905 (kleine 
Polizeistrafen) 

1905 9 Monate 

Chron. Alkohol. 

B. 

1901 Trinkerheilanstalt 

15 

1858 

Arbeiter 

— 

1898 1 Monat 

Del. trem. 

G. 




Wahrscheinlich keine, 

1899 1900 2 Monate 

ft $J 

G. 

1 Jahr 




skandalierte oft 

1900 01 1 J. 5 Mon. 

Chr. Aik. u. alk. 

B. 






1903/05 2 Jahre 

„ „ Paranoia 

B. 


16 

1856 

Bremser 

Wegen gTob. Unfugs drel 

1903 I 1 /* Monate 

Chron. ale. 

G. 

— 




kleine Poiizeistr. 

1908,06 2> i4 Jahr 

» n 

B. 





Arbeltshaus 1911 1 a Jahr 

1906 07 1 Jahr 

»» *» 

U. 






1908 09 1 Jahr 

ii »» 

U. 


17 

) 

1865 

Wirt 

Mehrere kleine Geld- 
strafen wegen Alkohol- 
vergehen, Unfug usw. 

1906 U 2 Monate 

Chron. Alkohol. 

B. 


18 

1875 

Arbeiter | 

71 mal bestraft mei9tens 

1907 4 Monate 

Chron. Alkohol. 

U. 

1908 Kr. (Rausch) 

1 

1 

1 



Geld- od. Haftstr., alle im 
Rausch begang. (6 Mon. 
Gef., Sittlichkeitsverbr.). 
Nach 1907 wieder mln- 








destens 8 kleine Haftstr. 




1906 Trinkerheilanstalt 

19 1861! 

Schuhmach. 1 

1893—1905 8mal bestraft,] 

1907 2* 2 Monate 

Abortiv ale. Del. 

B. 

i 



kl. Geldstr. (Trunkenh.).i 

1907 8> 2 Wochen 

Chron. Alkohol. 

B. 

1908 do. 

1 



1907 08 ' 2 Jahr Arbeitsh. 

1909 11 1 J. 2 Mon. 

| 


B. 

1909 do. 




Skandaliert im Gef&ng., 



lmal Kr. (DeL) 




deshalb nach Ellen 1 
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Chronischer Alkoholismus. 


Abstinenzverein 

Persdnliche i 
Abstinenz 1 

t 

Erfolg 1 

BL Kreuz 1001—1810 

I 

geheilt 
(9 Jahre) 

Bl. Kreuz 1901—1912 | 

l 


geheilt 
(11 Jahre) 



ungeheilt 


i 

sehr gebessert 


— 

etwas gebessert 

— 

— 

ungeheilt i 

1902/03 Guttempler, ' 
IV, Jahr. I 

1910 Guttempler bis 1911 

- 

ungeheilt 
(vielleicht ge- \ 
bessert) 

i 


ungeheilt 

Guttempler seit 1899 j 


geheilt 
(13 Jahre) 

— j 

— 

ungeheilt 

1899 bl. Kreuz 


ungeheilt 

(Anh&nger) > 


' 

etwas gebessert i 

1906 Guttempler, wie 

1909 kurze Zeit 

ungeheilt 

lange? 1911 freier 
Guttemplerorden 



— 

— 

ungeheilt 

— 

— 

ungeheilt 

1903 1 Mon. Guttempler 
1910 einige Woch. „ 

Verspricht 
dfter bei der 
Entlassung Ab¬ 
stinenz 

ungeheilt 



gebessert 

Vor 1907 lmal bl. Kreuz 


ungeheilt 

(Anh&nger?) 


1911 bl. Kreuz 

— 

1 ungeheilt 


Digitized by Gougle 


Bemerkungen 


Sofort nach Entlassung Bl. Kreuz. Gutes Mitglied bis Tod 
1910. 15 Jahre Trinker. 

Seit dem 26. Jahr Trinker. Vor 1901 zuletzt wftchentlich 
10 1 Schnaps. 

Nach Entlassung, bei der ihm das Abstinenzprinzip nicht 
klargemacht werden konnte, da er „zu dunnn“ dazu war, 
*'« Jahr Armenarbeitshaus. Dann auf Wanderschaft. Trinkt 
gewohnheitsmaBig. 

1908, § 47, M. O. Seit letzter Eutlassung Berufswechsel 
(Kassenbote). Kommt mit der Familie im Gegensatz zu 
frtiher tadellos aus; keinerlei Klagen. Trinkt wegen ftrzt- 
licher Verordnung Wein, sonst selten Bier. 

Gutes Familienleben. Trinkt etwaa weniger als frtiher. Ge¬ 
wohnheitsmaBig Bier und BranntweiH. 

Bei Entlassung gibt er an, daB er wegen seines Berufes nicht 
abstinent leben konne. Zwischen den einzelnen Aufent- 
halten trank er sehr viel. Seit 1905 trinkt er weniger als 
frtiher; kommt mit Mutter gut aus. Betrinkt sicli nicht 
mehr. Verzogen nach Hamburg, dort in den letzten Jahren 
wegen Del. trem. u. chron. Aik. wiederholt im Krankenhaus. 

1904 wegen Rtickfall aus Gutt-Orden ausgestoBen; dann als 
§ 47 eingeliefert. Betrinkt sich stets nach Entlassung. 1910 
entmiindigt. Dann Mai 1910 bis Juni 1911 Guttempler. Ver- 
l&Bt Bremen als Guttempler. In der Reihe von Strafen 
tritt w&hrend der Abstinenzzeit 1902/03 (Gutt.) eine straf- 
freie Zeit auf. 

Starb 1905 (Speisertihrenkrebs), trank bis zum Tod. § 47, M. O. 


Bei erstcr Entlassung Ermahnung zur Abstinenz; trinkt nach 
kurzer Zeit wieder. Nach zweiter Entlassung sofort Gut- 
templerorden. Sehr tiichtiges Mitglied. 

§ 47 eingeliefert. Seit 20 Jahren Trinker. H&lt sich nach Ent¬ 
lassung 3 Wochen gut. Trinkt wie frtiher; lebt getrennt von 
seiner Frau. 

Trinkt t&glich Schnaps. Geordnete Verhftltnisse, 

Wegen innerer Erkrankung auf Dr&ngen der Frau entlassen. 
Frau kann nicht ilber ihn klagen; er trinkt weniger als 
frtiher. Nie betrunken. Kein Bier. Zur Arbeit t&glich fiir 
20 Pfg. Schnaps. 

1905 einmal Selbstmordversuch. Probeweise entlassen. Als 
starker Trinker der Armenpflege anheimgefallen. Verl&Bt 
1911 als freier Guttempler Bremen. 

f 1906 (Schlag). Entlassen als einsichtslos. Trank bis zuletzt. 

f 1909 (Selbstmord). Seit 1878 Trinker. 1900 entmiindigt. 
Stets einsichtslos. Betrinkt sich kurz nach den Entlassungen. 
Lebte nach der letzten Entlassung getrennt von der Frau 
bis zum Tod. 

1903 entmiindigt. 1905 Ehescheidung, 1908/09 § 47, M. O. Zur 
Zeit nicht abstinent. 


1906 § 47, M. O. Erklfirt sich bei der Entlassung bereit, seine 
Wirtschaft aufzugeben und wird Sattler. Trinkt sehr m&Big 
Alkohol. Seine Frau schreibt der Behandlung die Hebung 
ihrer sozialen Lage zu. Nie betrunken. Arbeitet seit Ent¬ 
lassung an einer Arbeitsstelle. 

Vor 1910 10 Jahre Trinker. § 47, M. O. Trinkt wie friiher 
Bier und Branntwein; ab und zu betrunken. 


Entmiindigt. Entweicht offers aus Trinkerheil- und Irren¬ 
anstalt. Wird 1911 auf Dr&ngen entlassen. Tritt dann ins 
Bl. Kreuz und h&lt sich bis zur letzten Erkundigung. 
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H. Meng: 


Fall 

Geb.- 

Jahr 

Beruf 

Strafen 

St. JUrgenasyl 

Diagnose 

Entlaggung Andere AnaUlten 

20 

1861 

Schlosser 

— 

1907 4 Monate 

Chron. Alkohol. 

G. 1 — 

21 i 

1877 

Arbeiter 

1 mal Schiftgerei 

1907 1 Monat 8 Tage 

Chron. Alkohol. i 

G. 


! 


(150 Mk.) 




22 

1 

1867 

EisengieBer 

1 mal 14 Tage wegen 

1907/08 3 Monate 

Chron. Alkohol. 

u. — 




§ 381 & StrGB. 8 Tage 

1908 2 Monate 


G. 




Haft (1907) 



1 

28 

1868 

Maler 

Von 1898-1968 4 mal be- 

1908 P * Monate 

Chron. Alkohol. 

i 

G. . — 


1 


straft, kl. Oeld- oderHaft- 

1908/09 7* t Monate 


G. | 




strafen (6Tage Gefftngnis) 





1 


Korperverletzung 1909 




24 

1873 Arbeiter 8 J. 

— 

1908 1 Woche 

Chron. Alkohol. 

B. 1907 (Kr. : Del.) 1910 zur 


i. Brauerei,d. 




> ' Beobachtung 


1 

Brcnuerei 



i 


25 

1874 

Bank- 


1908 1 2 Jahr 

Chron. Alkohol. 

G. ; — 



beamter 





26 

1856 

Arbeiter 

Von 1881—07 10 mal be- 

190 8 4 Monate 

Chron. Alkohol. 

G. — 



i 

straft, kleine Geldstrafen; 



■ i 




1 mal Betrug 4 Monate 




27 

1854 

Scldachter 

— 

1908 5 1 ', Woche 

Chron. Alkohol. 

| G. 5mal vor 1908 wegen 







i Del. Kr. 

28 

'1863 

Schornstein- 

! 

| 1882—1900 8 kl. Geldstr. 

15K)8 6 Wochen 

Chron, Alkohol. 

B. — 



leger 

(1 Woche Gefftngnis weg. 


1 ) 





Hausfriedensbruch 1887 




29 

1860,Auklionator 

— 

1908 l , Jahr 

i Chron. Alkohol.! 

i G. 4 mal Kr. (Del.) 





Seit 15)08 . . . 

i 


80 

1864 

Zimmer- 

' 1881 —1906 14 kl. Strafen 

1 1901 8 Wochen 

Chron. Alkohol. 

G. - 



maun 

1 (3 Mon. Gefftngnis Kor- 

1906 07 3‘ 3 Monate 

»» >* 

B. 




| perverletzung) 

nm 09 10 l * Monate 

»> »» 

B. , 

31 

1849 

Arbeiter 

i 

1903 5 Monate 

! 

Chron. Alkohol. 

B. - 

82 

1871 

| 

Maurer 

j ~ 

1909 5 1 a W'oche 

Chron. Alkohol. 

B. 

83 

1865 

Schlachter 

1 

15M6 07 5 Monate 

Chron. Alkohol. 

B. 





1909 10 2* 4 Monate 

! j* if 

U. 




| 

1910 11 »/ 4 Jahr 

l 

i „ 

i 

B. 

84 

1868 

Gemiise- 

Sittlichkeitsdelikte im 

1908,4*9 IV* Monate 

Chron. Alkohol. 

B. — 


hfind!., jetzt 

trunkenen Zustand 

1 1910 10 Monate 

mit senilen Sitt- 

B. 



Selterwass.- 


( 

lichkeitsverbr. 




Verkftufer 





85 

1876 

Diener 

Von 1895)—1906 27 mal 

| 15)07 08 6 W T ochen 

Chron. Alkohol. 

! G. 



(Kellner) 

best raft. Kleine Haft- 

15)051/10 6* Monate 1 

1 M M 

G. 


. 


strafen (Korperverlet¬ 

1911 2 Monate 

j f> 

G. 




zung 5 Monate ) 

1911 12 3« 2 Monate 


G. 

80 

1860 

Zimmer- 

13mal bestraft vor 1908 

1908 (.9 5 Monate | 

Chron. Alkohol. 

G. 



maim 

(Korperverletz. 14 Tage 

1911 12 « 3 Jahr 1 

| M M 

B. 

87 

1868 

Steingut- 

16 mal vorbestraft 

1 1904 2\ * Wochen 

j Del, Arem. 1 

G. 



handler 

(8 Wocben Gefftngnis 

15107 1 Monat 10 Tage 

Chron. Alkohol. 

G. 




wegen Korperverletz.) 

1911 2 Tage 

Del. Arem. 

t 

88 

1865 

Milehvieh- 

kleine Polizeistrafe 

15107 6 W'ochen 

j Chron Alkohol. 

1 U. ■ — 



halter 


, 1911 12 2 Monate 

j* „ 

B. 

39 

1853 

Stations- 

— 

1901 1 Monat 

Chron. Alkohol. 

B. 1900 Trinkerheilstfttte 



assi dent 




1 1 Jahr 

40 

1839 

Bur.ihalter 

Seit 1878 23mal( Diebstahl) 

1894—5)8 4» ' 3 Jahre 

Dem alk. 

| B. — 




Arbeitshaus lftngere Zeit 

18951—02 3Jahre 

i n 

1 t 

41 

1819 Lehr r a. D. 2 Polizeistrafen (Korper- 

15103 7 Tage 

Ebricktas 

G. ofter In anderen Irren- 


I 


verletznng 3 Wochen Ge- 

15*04 4 Monate 

Chron. Alk. u. 

G. anstalten, 1 mal (1879) Kr. 




fangnis, 11 Monate wegen 

15*05 fast 1 4 Jahr 

Eifersuchtsideen 

(Gel.) 




MiBhandlung) 

. 

Chron. Alkohol. 

11. 
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Abstinenzvereln 

Persdnliche 

Abstinenz 

Erfolg 

Bemerkungen 

1906 Gutt. 

— 

geheilt 4 Jahre 

Trinkt seit Jugend, besonders Schnaps. Tritt nach Entlassung 
dem Guttemplerorden bei: treues Mitglied bis heute. 

1907 V 4 Jahr Gutt. vor 
Behandlung 


gebessert 

Nach Entlassung gutes Familienleben. Um aus der alten Um- 
gebung herauszukommen, verlftfit er Bremen und hftlt sich 
seit 1907 nach Angabe der Verwandten gut; betriukt sich 
nie; doch nicht Abstinent. 


1908/09 1 Jahr 

gebessert 

§ 47, M. O. Nach Entlassung aus Ellen bedingt begnadigt 
auf 8 Jahre. Hftlt sich ein Jahr gut Trinkt dann wieder; 
jedoch keinen Schnaps mehr. Ab und zu 1 Glas Bier. Seine 
Frau 1st mit ihm zufrieden. Vor 1907 12 bis 15 Jahre Trinker. 

Vor 1908 1 mal 

2 Monate Guttempler 


etwas gebessert 

t 1911 (Wassersucht). Soil sich bis zulezt ziemlich ntichtem 
erhalten haben; gab zu Klagen keinen AnlaB. 

1908 Bl. Kreuz 8 Tg. (An- 


ungeheilt 

Auf Dr&ngen der Frau entlassen. Trinkt bis heute. 

hftng.) 1909 Gutt. 8 Mon. 




Vor 1908 unmittelbar 

2 Monate Gutt 1908 

• — 

geheilt 

8 Jahr 4 Mon. 

Freiwilliger Anstaltsaufenthalt als rilckf&lliger Guttempler. 

Gutt bis heute 






ungeheilt 

§ 47, M. O. Wenig einsichtsvoll wfthrend des Aufenthaltes; 
bei Entlassung gute Abstinenzvors&tze. Versuchsweise ent¬ 
lassen. Trinkt sehr stark nach Entlassung bis Jetzt. 



sehr gebessert 

§ 47, M. O. Soil sofort, wenn riickfftllig, wieder eingeliefert 
werden. Nach Entlassung bis heute h&lt er sich gut. Trinkt 
bei Einladungen oder Festlichkeiten Bier, nie Schnaps. 
Frau sehr zufrieden. 


1908 3 Mon. vor 
Aufn. 1908 nach 
Aufn. bis heute 

geheilt 8 1 /* Jahr 

Versuchsweise entlassen nach eindringlicher Vermahnung zur 
Abstinenz. Seit Entlassung Abstinent beim gleichen Meister. 

1898 kurze Zeit Gut¬ 
templer; zwischen 1905 
bis 1908 6mal Guttemp¬ 
ler, stets riickfftllig 

Von 1889—1905 
Abstinent 

ungeheilt 

Nach der Abstinenzzeit begann er stark zu trinken. Immer 
wieder riickfftllig. Nach kurzen Abstinenzversuchen § 47. 
1909 entmiindigt. Betrank sich einmal wfthrend des jet- 
zigen Aufenthalts beim Ausgang. 

Vor 1906 (Anhftnger) 

Bl. Kreuz 


ungeheilt 

§ 47, M. O. Keine Einsicht. 1906/07 auf Verfilgung des M. A. 
entlassen (miOgliickter Fluchtversuch). Zuletzt auf Veran- 
lassung der Frau entlassen. Wenig Aussicht vorhanden, 
daC er sich gut hftlt. Trinkt nach Entlassung wie friiher. 



gebessert 

Auf Mitteilung des M. A. entlassen, da er nicht mehr lftnger 
gehalten werden konne. Seit Entlassung kein Familien- 
streit mehr; nicht mehr betrunken. Frau keinerlei Klagen. 


“ 

ungeheilt 

Bei Entlassung wenig Hoffnung auf Erfolg. Auf dringenden 
Wunsch entlassen. Trank nach Entlassung wie friiher. 
Trauriges Familienleben. 

. 


etwas gebessert 

§ 47, M. O. 1906. Bei erster Entlassung verspricht er die 
Abstinenz. Trinkt bald wieder. Zweimal ungeheilt entlaufen. 
Trinkt jetzt Bier und Schnaps, jedoch weniger als friiher. 
Nie betrunken. Arbeitet zur Zufrledenheit seit Entlassung 
an einer Arbeitsstelle. 

Bl. Kreuz 1909/101 Jahr 


etwas gebessert 

Sittlichkeitsdelikt an Kindern im Rausch; § 47, M. O. Ver¬ 
suchsweise entlassen. 1 Jahr Abstinent. Riickfftllig. Neue 
Sittlichkeitsdelikte in Trunkenheit. Nach der zweiten Ent¬ 
lassung besseres Familienleben. Trinkt weniger als friiher. 

1910 Guttempler 


ungeheilt 

§ 47, M. O. Entmiindigt. Trinkt nach Entlassungen Stets 
bald wieder. 

ZwiBchen 1909 und 1911 

6 Wochen Guttempler 

— 

ungeheilt 

§ 47, M. O. 1911. 1909 versuchsweise entlassen. Vielleicht 
trank er auch w&hrend der Guttemplerzeit. 



ungeheilt 

§ 47, M. O. 1907. Trank sehr stark. MiOhandelte Famflie. 
Elites Mal einsichtslos entlassen. Zwei Mal versuchsweise 
entlassen; auf Verlangen d. M. A. drei Mal; starb nach 
2 Tagen an unbekannter Todesursache. 

— 

— 

ungeheilt 

§ 47, M. O. 1907 u. 1911. 1907 versuchsweise entlassen. Ganz 
einsichtslos. Trinkt jetzt wieder wie friiher. 

— 

8 Wochen 

ungeheilt 

Trank nach Entlassung wieder. 1908 Entmiindigung. 1907 f 
(Wassersucht). 

— 

— 

ungeheilt 

Nach der ersten Entlassung trinkt er wieder. Als Kolporteur 
tfttig. f 1^92 (Pncumonie). 



ungeheilt 

Zwei Mal § 47, M. O. 1904/05. f (Selbstmord) 1907. 

Z. f. d. * 

f. Neur. u. Psych 

. O. XI. 

21 
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H. Meng 


a 

as 

a 

Beruf 

Strafen 

St JUrgenasyl 

Diagnose 

Art der 
Entlassung 

Andere Anstalten 

42 

1869 

Schreiber 

2mal (Un terse hlagung, 
grob. Unfug) vor 1906 

1906/07 fast 7 Mon. 

Chron. Alkohol. 

G. 

Trinkerhellst&tte einige 




1908 «/ 4 Jahr 


B. 

Tage, vor 1907 




1908 17 Tage 


B. 





1908 6 Wochen 


G. 






1908/00 4>/i Mon. 
1909 1 Mon. 

W 99 

B. 

B. 






1909 1 Mon. 


G. 


43 

1849 

Schneider 

— 

1904 14 Tage 

Chron. Alkohol. 

B. 

— 



(Gemttse- 


1907 1 Tag 

•» *» 

U. 




h&ndler) 


1907 2 Mon. 

» M 

B. 





1907 8 Wochen 

Rausch 

G. 






1908 10 Tage 


G. 






1908 IV* Mon. 

Chron. AlkohoL 

B. 


44 

1866 

Tischler 

— 

1905 1 Mon. 

Chron. Alkohol. 

B. 

— 



und Wirt 


1907/08 8 Mon. 

1906 6 Wochen 


U. 






» H 

u. 


45 

1872 

Schuhmach. 

8 kleine Strafen 

1907/08 2*/ f Mon. 

Chron. Alkohol. 

G. 

_ 




(KOrperverletz., lOTage) 




46 

1885 

Lumpen- 

_ 

1888 1 Mon. 

Versch. Del.; vor 

B. 

4mal Kr. (DeL) vor 1888 



Bammler 


1889 fast 8 Mon. 

erstemDeLtrem. 

G. 



(Handler) 


1889 9 Tage 

bereits leichte 

B. 





1889/1900 11 Jahr 

alk. Dem. 

U. 






1911 

DeL 

t 







Alk. Demenz 


Ofter Kr. (Alk. Neuritis) 

47 

1848 

Schlos8er 

lmal weg. Kdrperverl. 

Seit 1908 (4 J. 1 Mon.) 

Chron. Alkohol. 

— 




(4 Mon. Get.) Einige Male 
Polizeistr. in Tronkenh. 





4 8 

1888 

Schneider 

Wegen Bettelns und 

Seit 1909 (8 Jahre) 

Chron. Alkohol. 

— 

1880 Del. (einige Mon.) 




ObdachloBigkeit 



49 

1848 

H&ndler 

Von 1882—1908 40mal 

Seit 1909 (2 1 /, Jahre) 

Chron. Alkohol. 

_ 





vorbestr. (KOrperverl., 
Widerstand 6mal, Bet- 








teln 7mal, grob. Un- 
fog 28mai, obdachlos 








5mal). Wegen Trunken- 








heit Haft 






Tabelle la. d* Chronischer 


9 

2 

44 

Beruf 

Strafen 

St. JOrgenasyl 

Diagnose 

Art der 
Entlassung 

Andere Anstalten 

i 

1869 

Arbeiter 

Bis 1907 19mal bestraft 
(2 Jahre KOrperverL) 
W&hrend d JLbstinenzzeit 
1908—08 keine Strafen 

I 1901 8 Monate 

1907 6 Wochen 

1907/08 1 Jahr 

1910 6 Tage 

Chron. Alk. 

n m 

Konstitutionelle 
Psychopathic 
Chron. Alk. auf 
psychopath. 
Basis 

gesund 

G. 

G. 

G. 

Wiederholt wegen DeL 
im Kr. (vor 1901) 

2 

1861 

Schneider 

8 kleine Haftstrafen 

1905 6i/ s Woch. 
1906/07 5 Monate 

1907 1 Woche 

1908 14 Tage 

1908 4 Wochen 

1911/12 9 Monate 

Paranoia 
Paranoia mit 
Alk. 

Rausch e. 
Dipsomanen 
Rausch e. 
Dipsomanen 
Chron. Alk. 
Chron. alk. mit 
Demenz u. 
ale. Neuritis 

B. 

B. 

G. 

G. 

B. 

B. 

1905 u. 1906 wegen 
Rausch Kr. 

8 

1876 

Arbeiter 

2 Monate Gef&ngnis 
(Erregung Offentlichen 
Argernisses L Rausch), 
kleinere Polizeistrafen 

1907/08 6 Monate 

Chron. Alk. u. 
Exhibitionism us 

U. 
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Abstinenxvereln 

Persdnllche 

Abatinenz 

Erfolg 

Bemerkungen 

BL Krauz einige Male 
kurze Zeit 

— 

gebessert 

2 Jahre 10 Mon. 

1906 entmdndigt. $ 47, M. O. 1906. Von 1909 bis jetzt in ge- 
ordneten Verh&ltnissen. Trinkt nur ausnahmsweiae Bier; 
gibt zu keinerlei Klagen AnlaB. 

— 

— 

ungehellt 

8 47, M. 0. Trank aeit der ersten Behandlung 1904 Immer 
wieder nach kurzer Zeit VerlieB 1909 Bremen. Von da 
an n. z. e. 

— 

-- 

ungeheilt 

Trank aeit 1905 immer wieder. Nach den sp&rlichen Feat- 
stellungen (Pat. nicht mehr zu ermitteln) 1st mit gr5Bter 
Wahrschelnlichkeit anzunehmen, daB er nach Entlasaung 
trank. 

1908—12 Gattempler 


sehr gebeesert 
(reap, geheilt) 

Einaichtig entlaasen. Nach dreijfthriger Abstinenzzelt (Gutt) 
trinkt er jetzt wieder m&Big Bier, keinen Schnapa. Hat 
seine aoziale Lage in den letzten Jahren sehr verbesaert 



ungeheilt 
(etw. gebessert?) 

f hier 1912 (Pneumonie). War von 1900—1911 in Landpflege. 
Hielt 8ich in der Landpflege ordentlich; doch nicht ab¬ 
stinent 

1 mal 2 Jahre Gattempler 
1900/01 

1905 bL Kreuz 1 Jahr 

— 

noch nlcht 
entschieden 

War Oftera wegen Alkoholismus in der Krankenanstalt (Ar- 
theritis chron. u. Verdacht aul alk. Neuritis.) 



noch nicht 
entschieden 

War 1880 4 Monate im alten St JdrgenasyL (Del.). Seit 
2. 3.1900 in Landpflege. Wird betrunken am Elng&ng der 
Anatalt aufgefunden. Februar 1911 entwich er und wird 
mit Foetor ale. wieder elngeliefert 

1 


noch nicht 
entachieden 

1 

f 47, U. O. Seit Lehrzeit Trinker. Beglnnende Arterios- 
kleroae. 

1 


Alkoholismus kompliziert. 


Abstinenzverein 

Pers6nliche 

Abatinenz 

Erfolg 

Bemerkungen 

1901/08 2 Jahre Gutt i 
1904/05 Gutt 1 Jahr, 
vielleicht etwas kiirzere 
Zeit *1911 freier Orden. 
•1908 1 Jahr Gutt 

1908 1 Jahr 

gebeasert 

Vor der eraten Aufnahme 8 Suicidversuche. Zwischen 1901 
bia 1907 die meUte Zeit Abstinent und straffrel. In rtlck- 
f&lliger Zeit EOrperverletzung, zur Beobachtuhg 6 Wochen 
hier. Ins Gef&ngnia entlaasen. Wegen Erregungen wieder 
nach hier. Dann entlaasen und bedingt begnadigt Nach 
1 Jahr Abatinenz trinkt er wieder stark. Seit April 1911 
freier Guttempler. Hielt sich bis sum letzten Bericht 

Zwischen 1907/08 kurze 
Zeit bL Kreuz. 

1906/06 4 Woch. 

ungeheilt 

Trinkt zwischen den einzelnen Entlasaungen manchea Mal 
aehr stark. Wird 1908 entmdndigt; verapricht moistens bei 
Entlassung abstinent zu leben. 

Seit 1909 bL Ereuz 

1906 2 Monate 

geheilt 

8 47, BL O. 1905 entmdndigt Nach Entlassung trank er wieder. 
Trat dann 1909 dem bl. Kreuz bei. Seit 1909 abstinent. Gibt 
zu keinen Klagen AnlaB. 

21* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY^ CALIFORNIA 











B20 


H. Meng 


£ 

Geb.- 

jahr 

Beruf 

Strafen 

St Jilrgenasyl 

Diagnose 

Entlassen 

als 

Andere Anstalten 

4 

1864 

Seemann 

lmal Diebstahl 

1907 1/4 Jahr 

Chron. Aik. u. 

B. 






1908 fast 6 Woch. 
1910 .... 

Exhibitionism us 

U. 


5 

1868 

Ober-Post- 

_ 

1908 3»/ 4 Mon. 

Chron. Aik. mit 

G. 

Trinkerheil&nstalt 



assistant 


epileptoid. 

Erscheinungen 


1906/07 V* Jahr 


6 

1864 

Reisender 

— 

1908 11 Tage 

Chron. Aik. u. 
anscheinend Al- 
koholintoleranz 

G. 

— 

7 

1867 

Arbeiter 

68mal (kleine Strafen) 

1906/07 l«/ 4 Jahre 

Pachymenin- 

B. 

lmal Kr. (Del.) 




(Diebstahl) 

1907/08 1 Jahr 4*/* M. 

gitis e. Alkoholik. 

U. 




seit 1909 .... 

Alkohol.Demenz 



8 

1878 

Schuh- 

6mal von 1892—1908 

1903/04 9 Monate 

Chron. Aik. u. 

G. 

— 



macher 

(10 Tage Gef&ngnis 

konstit.Psychop. 

B. 





Kbrperverletzung) 

1908/09 6 Monate 

Chron. Aik. u. 
geist. Minderw. 

(entwichen) 


9 

1874 

Handlungs- 

4 kleine Haftstrafen 

1903/04 */ 4 Jahr 

Konstitutionelle 

B. 

1 mal Trinkerheilanstalt 



gehilfe, zu- 

(grober Unfug) 

Psychop. u. Aik. 

M 

lmal Kr. (Rausch) 



letzt 

1904 D/ a Mon. 

do. 




Steward 


1907/08 V* Jahr 

do. 

w 






1908 1 Monat 

do. 







1911 D/t Monat 

Rausch m. epi- 







leptoid. Gewalt- 

n 







t&tigkeit 







1911 4 Monate 

Chron. Aik. 







1911 6 Tage 


2 * 






1911 2 Monate 

1912 .... 

» 



10 

1860 

Arbeiter 

Von 1877—1900 28mal 

1888 6 Wochen 

Chron. Aik. auf 

G. 

—. 




(5 Jahre Zuchthaus, Dieb- 

(Del. trem.) 

degenerativer 

— 





stahl). 1886 6 Monate 


Basis 

entwichen 





Arbeitshaus, Beit 1900 

1900 2 Monate 

do. 

B. 





noch zahlreiche kleinere 

1900/01 1 Jahr 

do. 

G. 





Strafen, die meiste Zeit 

1902/08 1 Jahr 

do. 

U. 





im Irrenhaus 

1908/04 8V* Mon. 

do. 

B. 






1904 7 Wochen 

do. 

B. 






1904/06 6 Monate 

do. 

U. 






1906/06 11 Monate 

do. 

U. 






1906/07 1 Jahr 4 M. 

do. 





i 


1908 1 Monat 

do. 





1 


1909 

do. 



11 

1882 

Fuhrmann 

Vor der ersten Aufnahme 

1906/06 1 Monat 

Del. ale. b. ep. 

G. 

Ofters Erankenhaus 




9mal bestraft(Gef&ngn.). 

1906 8 Wochen 

Path. Rausch 

>9 

(DeL trem.) 




1908 6 Mon. Arbeitshaus. 

1906 2 Monate 

do. 

ff 




1907 6 Mon. Gef&ngnis 

1906 1 Monat 

do. 






1907 16 Tage 

do. 







1907 7V* Mon. 

do. 







1907 14 Tage 

Chron. Aik. bei 

B. 







konstitut, Min- 








derwertigkeit 

w 






1908 2 Monate 

do. 







1908 5 Tage 

do. 

n 






1908/09 8V* Mon. 

do. 

G. 






1909 2 1 /* Mon. 

do. 

G. 






1909/10 6 Monate 

do. 







1910 4 Tage 

do. 



1*2 

1866 

Arbeiter 

I6mal Haft wegen Ob- 

1903/04 4 1 /* Mon. 

Aik. Del. 

G. 

1908 2 mal Kr. (Del. trem.) 




dachlosigkeit, ca. 9mal 

1904 5 Wochen 

Abortiv. alk.Del. 

G. 

1899 in Arb.-KoL Dauels* 




Haft, Gef. wegen Diebst., 

1906 V* Jahr 

Chron. Aik. 

B. 

[berg 




gr. Unfugs, lftngste Strafe 

1907/08 1 Jahr 4 M. 

Chron. Aik. mit 

U. 

1900 „ „ Wilhelms* 




wegen § 183 14 Tage Gef. 

1908/11 2 Jahr 8 M. 

hyster. Ztigen 

B. 

[dorf 




Arbeitshaus: 1904/05 

1 Jahr, 1906/07 Va Jahr 

do. 


1901 „ „ Freistadt 

29. VII. 11_ 

18 

1813 

Zigarren- 

macher 

1907 7 Monate 

Dem. ale. senilis 

G. 



14 

1858 

Zimmer- 

1897 6 Mon. Arbeitshaus 

1890 1 Monat 

Chron. Aik. 

G. 

2 mal Trinkerheilanstalt 



mann 

4 Jahre Milit&rgef&ngnis 

1899 2Va Mon. 

Alkoholismus 

B. 

je Vi Jahr 





1900 1 Monat 

»» 

G. 

Salem 1896 a. 1902 

1 




1901 D/t Mon. 

n 


Vor 1890 4 mal DeL 


: i 



1902 2»/, Iahre 

tt 


lfrtnlfonhtnt 





1904 fast 4 Jahre 

n 

U. 






1908 .... 

it 
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Abstineuzverein 

Personliche 

Abstinenz 

Erfolg 

Bemerkungen 

— 

— 

ungeheilt 

Zuerst in Landpflege entlassen. Wegen anderer Erkrankung 
wieder 6 Wochen Anstaltsbehandlung. Dann 2 l U Jahre 
wieder in Landpflege, wegen Exhibitionismus zurilck in die 
Anstalt (Diagnose Exhibitionismus eines Alkohoiikers und 
Hemiplegikers). Zurzeit noch hier. 

Gutt. I 1 /* Jahr 

1907: 14 Tage 
nach Trinker- 
hellanstalt. Nach 
1906 kurze Zeit 
nach Entlassung 

ungehellt 

Wird auf Drfingen der Frau entlassen. Trinkt, nachdem er 
kurze Zeit abstinent gelebt hat, wie frilher. f (Selbst- 
mord) 1908. 

? 

? 

ungeheilt 

Wird auf Wunsch der Angeh6rigen entlassen. Trinkt wie 
frilher. Verzogen 1912. Mel deamt unbekannt. 

— 

— 

ungeheilt 

Seit Jahren Trinker. § 47, M. O. Entmiindigt. Hftlt sich in 
der Anstalt ordentlich. 

4 Monate Arbeiter- 

L&ngereZeit 

ungeheilt 

§ 47, M. 0. Trinkt nach der ersten Entlassung bald wieder 

Abstinenten-Bund 

nach Ent¬ 
lassung 

wie frilher. Entwich beim zweiten Aufenthalt Nach dem 
zweiten Aufenthalt unbekannt 

15)04 auf 06 Gutt. 2 Jahre 
1906 Gutt 9 Monate 
1910 Gutt 8 Monate 


etwas gebessert 

Hielt sich in der Freiheit l&ngere Zeit abstinent Zurzeit hier. 

Bl. Kreuz 1902 2 Monate 
Bl. Kreuz 1908 2 Monate 

1904 3 Monate 

ungeheilt 

§ 47, M. O. EntmUndigt 1909. Seit 1900 mit Pausen von lfiug- 
stens 6 Monaten stets in Irrenanstaiten oder Gefftngnis; 
dazwischen kurze Abstinenzversuche. 

1910/11 Mitglied bl. Kreuz 


ungeheilt 

I 

1909 entmiindigt. § 47, M. O. 1907. Wurde sp&ter aufgehoben, 
trinkt nach jeder der 13 Entlassungen nach kurzer Zeit 
wieder wie frilher, obwohl er oft verspricht, abstinent zu leben. 

1911 2 Monate Gutt 

von 1886—92 

ungeheilt 

Entmiindigt. Trinkt seit dem 18. Jahr. Trotzdem er bel 
einem Arbeitskollegen, der seit 10 Jahren abstinent lebt, 
Wohnung erh&lt, trinkt er iminer. Vertrinkt die 10 Mark 
sofort, die er bei seiner Entlassung erhttlt. 

— 

— 

gebessert 

Hielt sich nach Entlassung ordentlich, so daB nach 2 Jahren 
die Pflegschaft aufgehoben wurde. Nach Entlassung ins 
Siechenhaus. Gibt zu keiuen Klagen AnlaB. Nie betrunken. 
Selten Alkohol. 

Von 1897—99 verschie- 
dene miBgliickte 

Bl. Kreuz -Versuche. 
1900 kurze Zeit Gutt 
1902 4 Wochen bL Kreuz 
(Anh&nger) 

Digitized! by 0 

Ick >gle 

ungeheilt 

Seit 1902 fast imraer in der Anstalt. Trinkt bei AusgAngen 
ofters. Nicht einsichtig. 
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Tabelle II. c* 


3 

h 


Beruf 

Strafen 

St Jttrgenasyl 

Diagnose 

Art der 
Entl&ssung 

Andere Anstalten 

1 

1865 

Arbeiter 

Imal 1895 wegen 
Tierqu&lerei 

1900 8 V* Woch. 

DeL ale. 

G. 

Vor 1900 1 mal Krankh. 
(DeL) 14 Tage 

2 

— 

Fuhrmann 

r 

1900 2»/i Mon. 

DeL trem. 

G. 

— 

8 

1866 

Arbeiter 

? 

1901 V« Mon. 

1902 6 Mon. 

Del. ale. 

G. 

— 

4 

1866 

Kanfmami 

— 

■ 

1902 9 Tage 

DeL ale. 

G. 

Vor 1902filtersKr. (Del) 

6 

1868 

Arbeiter 

1910 8 Woch. Haft 
(f 861,6). Arbettahana 

1002 2 Hon. 

DeL ale. 

G. 

— 

6 

1871 

Vericiufer 

? 

1902 2 Mon. 

DeL ale. 

G. 

— 

7 

1868 

Schneider 

? 

1902 IVi Mon. 

DeL ale. 

G. 

? 

8 

1850 

Zimmerer 

T 

1906 1 Mon. 

DeL ale. 

G. 

— 

9 

— 

Arbeiter 

? 

1908 17 Tage 

DeL ale. 

G. 

— 

1° 

— 

Schlachter 

— 

1908 9 Tage 

DeL ale. 

G. 

In Trinkerheilanstalt 
1908 entlassen 

11 

1874 

Arbeiter 

Von 1890—1904 7 kleine 
Strafen (2 Wochen Gef.)» 
1909 Vt Jahr Arbeitshaus 
Seit 1911 anf 1 Jahr 
Arbeitshaus 

1901 8 Woch. 

DeL trem. 

G. 

i 

? 1910 (DeL) 

12 

1851 

Porzellan- 

maler 

8 Strafen (Diebstahl, 
KfirperverL), 1880—1902 
Unterechl., Betrug. 8 Jahr 
Zuchthaus wegen Raub. 

1 mal Gef. 1910. 

1904 1 Mon. 

DeL trem. 

G. 


18 

1869 

Ofensetzer 

— 

1906 8 Woch. 

DeL trem. 

G. 

— 

14 

1878 

Heiser 

Von 1897—1900 4 kleine 
Strafen, wegen Diebstahl 
2 Mon. 2 Woch. Gef. 

1904 2V, Woch. 

DeL ale. 

G. 

— 

15 

1868 

Lehrer 

— 

1906 I*/* Mon. 

DeL ale. 

G. 


16 

1866 

Kessel- 

schmied 

1896 14 Tage wegen 
Widerstand. 19(4 2 Mon. 
wegen Kfirperverletxung, 
Schl&gerei kleine Strafe. 
1911 5 Jahre Zuchthaus 
Landfriedensbruch 

1906 8 Mon. 

Del. ale. 

G. 

t 


17 

1862 

W&ger 

— 

1906 12 Tage 

DeL trem. 

G. 

— 

18 

1880 

Arbeiter 

— 

1907 8 l /. Mon. 

DeL ale. 

i 

G. 

— 

19 

1855 

8chmied 

— 

1907 1 Mon. 

Del. ale. 

G. 

— 

20 

1871 

Arbeiter 

— 

1907 6 Woch. 

DeL ale. 

G. 

— 

21 

1870 

Hafen- 

arbeiter 

4 kleine Voretrafen (Unf.) 
? 

1907 1 Mon. 

DeL ale. 

G. 

— 

22 

1850 

Bau- 

arbeiter 

— 

1907 1 Mon. 

DeL ale. 

G. 

1905 Krankenhaus (DeL) 

28 

1849 

Landmann 


1905 1 Mon. 

Del. ale. 
u. epll. Kr&mpfe 

G. 

lmal Krankh. (DeL) 

24 

1869 

G&rtner 

1 Tag Haft weg. Bettelei 

1908 6 Tage 

DeL ale. 

B. 

— 

26 

1851 

Arbeiter 

— 

1906 1 Mon. 

1909 1 Mon. 

DeL ale. 

G. 

1902 Krankenhaus (DeL) 

26 

1867 

Arbeiter 

12 kl. Strafen, 8 Woch. 
Gef. wegen Diebstahl 

1904 IVi Mon. 

'Protrah. ale. DeL 

B. 

1911 Krankenhaus (DeL) 
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DeKriam aleohotieam. 


AbsttBeazrereln 

PersOnllche 

Abstinenz 

Brfolg 

Bemerkungen 

Nach Entlassung 
me hr ere Monat J.O.G.T., 
dann verzogen. 

— 

gebessert 

In der Anstalt lo Abstinenzverein eingetreten. Ging als 
treuer Gutt. f> gebcB»ert“. 

Mai 1900 bl. Kreuz 
(Anh&nger?) 

— 

ungeheilt 

Bis sum f 1908 Trinker. Will bei Entlassung nicht absti¬ 
nent werden. 

1907 08 bl. Kreuz Mit¬ 
glied. 1910 1 Jahr 
bl. Kreuz Mltglied. 

wahrscheinl. 

geheilt 

Entl. hat bei einem abstinenten Arbeiter Logis erhalten. 
Soil seit 4 Jahren abstinent leben, doch in der Feststellung 
nicht ganz glaubwilrdig, arbeitet seit Jahren an einer 8telle, 
geordnete Verh&ltnisse. Zentralst. best&tigt, dafi er seit 
Jahren abstinent lebt 



ungeheilt 

Als hoffnungsloser Fall entlassen. Ganz uneinaichtig betreffs 
Abstinenz. Trinkt weniger als friiher, doch t&glich Bier, 
im Sommer Weln. 

1902 2-8 Mon. Gutt 

— 

ungeheilt 

Als Brenner gelemt. Von der Trinkerfilrsorge vergebens 
bearbeitet. 

seit 1902 J.O.G.T. 

— 

geheilt 

Tritt sofort nach Entlassung in J. O. G. T.; seit dam als treuer 
Guttempler. 

Vor 1902 1. Mon. (1901) 

— 

ungeheilt 

+ 1910. Trank nach Entlassung wieder. 

— 

— 

ungeheilt 

T 1^06 (an Kr&mpfen) Nach Entlassung etwas besser. Bei 
Entlassung einsichtslos. 


— 

ungeheilt 

Ziemlich einsichtslos entlassen auf dringenden Wunsch. Jetzt 
t&glich Bier, kelnen Sch naps. 

— 

— 

ungeheilt 

Trank nach Entlassung wie frQher. f 4—6 Jahre nach der 
Entlassung. 

Bei der Entl. Gutt. 


ungeheilt 

Seit 1910 entmiindlgt 

Selt 1911 */♦ Jahr 
bl. Kreuz 

Bl. Kreuz nach 
EntL 1 Jahr 

etwas gebessert 

Wenn er nicht abstinent lebte, trank er viel weniger als 
friiher (periodenweise). Jetzt seit V« Jahren abstinent. 

— 

— 

gebessert 

Seit 15 Jahren Trinker. Lebte nach seiner Entlassung m&8ig 
und zuriickgezogen, gab zu Klagen keinen AnlaB. f 1908 
an SchlaganfalL 

Gutt. 8 Mon. nach 
Entlassung 1904 


ungeheilt 

f 1910 (Unfall). Nach 8 monatiger Abstinenz etwas weniger 
als friiher. 

1912 Gattempler 


geheilt 

ungeheilt 

Auf seinen Wunsch entlassen. Lebte dann 6 Jahre viel 
m&fiiger als friiher. Trat Febr. 1912 mit seiner Frau dem 
Guttemplerorden beL 

Ziemlich einsichtslos entlassen. Nur 8—14 Tage nach Anstalts- 
aufenthalt Besserung. Trank dann wieder wie friiher. 

— 

— 

ungeheilt 

t 1909 (Lungenbluten). Mit den besten Vors&tzen abstinent 
zu leben entlassen. 


" 

geb688ert 

f 1909 (Selbstmord). Einsichtsvoll entlassen. Hielt sich bis 
zum Tod ordentlich. Doch nicht abstinent. ErschoG sich, 
als ihn seine Frau verliefl. 



etwas gebessert 

Bei Entlassung einsichtig. Nach mehrmaligem energischem 
Zureden. Betrinkt sich nicht mehr, keinen Schnaps. Ge- 
wohnheitsm&Gig mittags und abends Bier. Nach Aussage 
der Frau Besserung. 

— 

— 

ungeheilt 

Bei Entlassung (auf eigenen Wunsch) einsichtig. Trinkt t&glich 
Bier, wenig Branntwein; etwas weniger als friiher. 

1900 bl. Kreuz (Anh&ng.), 
1906U u tt., trank trotzdem 

— 

ungeheilt 

Bei Entlassung verspricht er abstinent zu werden. Trinkt 
gewohnheitsm&Gig Bier und Schnaps. 

— 

Bl. Kreuz 

geheilt 

Seit Entlassung (einsichtig) persdnl. Abstinent. Arbeitet seit 
1904 auf derselben Stelle zur Zufriedenheit. 


1906 1 Jahr 
nach Entl. 

etwas gebessert 

1 Jahr abstinent 

Trank vor 1906 seit 14 Jahren. Nach der Abstinenzzeit an- 
scblieBend an die Anstaltsbehandlung trank er wieder wie 
frOlier. f 1910 (Herzschlag). 

J.O.G.T. 1900 8 Mon. 
1907 1 Mon. Stets riickf. 

— 

ungeheilt 

Von seiner Frau abgeholt, Nimmt gewohnheitsm&Gig Aikohol 
zu sich. 1st seit Jahren chronischer Aikohoiist. 

1909 bl. Kreuz Mitglied 
V* Jahr 

— 

ungeheilt 

Vdliig einsichtslos entlassen. Trank ev. auch als Mitglied 
des blauen Kreuzes. 

1911 mifiglQckter Ver- 
sucb 1m bL Kreuz 

— 

ungeheilt 

Macht bei Entlassung einen dementen Eindruck. Trinkt wie 
friiher (seit 26 Jahren Trinker). Schlechte Verhftltnisse. 
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Tabelle TII cf. Alkoholepilepsie 


* 

'• M 
V aj 

0-5. 

Beruf 

Strafen 

St Jlirgenaayl 

1 _ 

Diagnose 

Entlassen 

als 

And ere Anstalten 

1 

1869 

Dienst- 

lmal vor 1906 >/a Jahr 

1905 2 Monate 

Alkoholep. Del. 

G. 

Elnmal Bielefeld 



knecht 

Gef&ngnis (Diebstahl in 

1906/06 V* Jahr 

♦» 

B. 





Trunkenheit) 

1906/07 1 

»» 

B. 






1908 8 Monate 

Alkoholepilepsie 

B. 






1909/10 10 „ 

» 

B. 


2 

1861 

Arbeiter 

8 mal CUnterachlagung 

1907/08 V* Jahr 

Chron. Alkohol. 

B. 

3mal Krankenhaus 




und Diebstahl) 


mit epileptisch. 






t 


Kr&mpfen 



8 

1876 

Maler (dann 

Seit 1905 einige kleinere 

1006/07 2'/, Monate 

Alkoholepilepsie 

U. 

3mal Krankenhaus 



Hausdiener, 

Strafen (8 Wochen wegen 

1909 2 

»t 

G. 

(Trunkenheit) 



dann Bier- 

Kdrperverletzung) 

1910 8 Wochen 

*» 

B. 




fiihrer) 


28. II. 1912. 

»» 

U. 


4 

1865 

Arbeiter 

_ 

1908 6 Wochen 

Alkoholepilepsie 

B. 

1907 2mal Krkh. (Del.) 





1910/11 2 Monate 

Alkoholep. Del. 

B. 

1908 2 „ Krkh. (Del.) 





1911/12 8 Wochen 

Alkoholepilepsie 

B. 

1910 1 „ Krkh. (Del.) 

5 

1874 

Kapitfin- 

— 

1906 8 */* Wochen 

Dipsomania 

U. 

_ 



leutn. a. D. 






6 

1874 

Kiiper 

3mal wegen Tabak- 

1906/07 8V* Monate 

Chron. Alkohol. 

B. 

2mal Krankenhaus (Del.) 

1 



schmuggel bestraft 

1908 3‘i 

*i 

B. 

+ chron. ale. 

1 



vor 1907 (7 Monate). 

1909 5»/ a 

M 

B. 





Nach 1907 (Diebstahl 

1910 6 Tage 

ii 

B. 


1 



in Trunkenh.) angeklagt 

; 1910 2 Monate 

Dipsomanie 

B. 






1911 5 Tage 

ii 

B. 


i 




1911 8 „ 

ii 

B. 


7 ^ 

1862 

Arbeiter 

Kleinere Strafen (Unter- 

1907 8 Monate 

Dipsomanie 

U. 

__ 




schlagung). Von 1879 bis 

1909 2 


B. 





1910 22mal bestraft. 

1909 8 Wochen 


G. 





(Unter 8 chlagung 1 Jahr 

2. III. 1912. 







Gef&ngnis.) 7 Monate 








Arbeitshaua 1885 





8 

1866 

Arbeiter 

Seit 1898 kleinere Strafen 

1906/07 tiber Vs Jahr 

Del. trem. bei 

_ 

1902 Krankenhaus (DeL) 




(Trunkenheit, 8 Tage) 

1909.. 

Alkoholepilepsie 

— 



Tabelle IV d\ Alkohol- 


a 

08 

Geb.- 

jahr 

Beruf 

Strafen 

St Jilrgenasyl 

Diagnose 

Entlassen 

als 

Andere Anstalten 

1 

1869 

Arbeiter 

1 

Von 1881—1908 14 mal 
(Kdrperverletz. m. tfldl. 
Ausgang. 4 Jahr Gef.) 

1909 2 Monate 

Aik. Halluzinose 

G. 

1 mal Krankenhaus 
(Delirium) 

2 

1840 

Backer 

_ 

1895/96 6 Wochen 

Period. Paranoia 

U. 

1904/05 6 mal in anderen 



(Mil Her) 

— 

1899 2 Monate 


G. 

Irrenanstalten 




1899 12 Wochen 

Path. Bausch 

B. 







e. Deg. 






i 

1900 8 

Aik. Wahnsinn 

G. 






1903 2 Monate 

ii 

B. 






1904 1 ,, 

w 

G. 






1906/06 2 

ii 

B. 






1907 1 


G. 






1910 7 Wochen 


G. 


3 

1867 

Arbeiter 

Bis 1910 26 mal 

1906 3 Tage 

Aik. Wahnsinn 

B. 

_ 

1 



(Hausfriedensbruch 

1910 5 Mon. 6 Tage 

ii 

G. 





6 Wochen Gef.) 
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and Dipsomanle. 


Abstinenzverein 

Persdnliche 

Abstinenz 

Erfolg 

Bemerkungen 

BL Kreuz 1905 
(Anh&nger) 

1906—1909 

7 Monate 

ungeheilt 

Selt 18. Jahr Trinker. Trinkt zwischen den einzelnen Auf- 
enthalten nach kuner Zeit stark. Nur zwischen viertem 
und ftinftem Aufenthalt persdnlich abstinent Lebensweise 
seit 1910 nlcht zu ermitteln. 

1900 4 Monate Gutt 
zusammen mit Fran 


ungeheilt 

„Krampfanf&lle nach langandauernden alkohollschen Exzes- 
sen.* 4 1897 entmlindigt Nach Entlassung trinkt er etwas 
wenlger, doch bis zum Tod periodenweise. Dazwischen 
m an ch eg mal einige Wochen abstinent t 1910 (Wasser- 
sucht). 

— 


ungeheilt 

UngUnstiger Berufswechsel. Trinkt immer kun nach den 
Entlassungen. § 47 M. O. Entmlindigt 

3 mal kune Zeit 
Guttempler 

— 

ungeheilt 

Trinkt seit Jahren bis heute. 

— 

1906 einige 
Monate 

ungeheilt 

Trinkt seit Jahren periodenweise. Nach Entlassung ver- 
schllmmert sich die Trunksucht Wurde entmlindigt nach 
Entlassung. 

1909 8 Wochen Bl. Kreur 
Mitglied (suvor Jahr 

abstinent). Guttempler, 
6 mal riickffillig. 1906 
V, Jahr Guttempler 

1908/1909 1 Jahr 
(vom Vormund 
bestritten), v. d. 
Frau d. Pat. be- 
st&tigt, daB er J / 4 
Jahr abstinent 
lebte 

i 

etwas gebessert 

Entmlindigt 1906. Fllhrte mancbesmal mehrere Monate lang 
ein geordnetes Leben. Letzte Nach rich t: Mitglied des 
freien Guttempler-Ordens. 

1907/19091>/* Jahr Gutt.(?) 
1909 Gutt. kune Zeit 

1909 nach An- 
gabe der Frau 

4 Wochen nach 
Entlassung 

ungeheilt 

Entmlindigt 1912. Zwischen 1909 und 1912 trank er perioden¬ 
weise sehr stark. Zurzeit hier. 

— 

— 

ungeheilt 

I 

Trank nach der Entlassung 1907 wieder wie frQher. Ent- 
milndigt seit 1909 hier. 


Hallncinose. 


Abstinenzverein 

PersCnllche 

Abstinenz 

Erfolg 

i 

Bemerkungen 

— 

— 

ungeheilt 

Bel Entlassung vflllig einslchtslos. Trinkt t&glich Bier. Keine 
Besserung gegen frllher. 


t 

ungeheilt 

§ 47 M. O. Trinkt zwischen den einzelnen Anstaltsaufent- 
halten wie frllher. Wlrd einige Male gegen Arztlichen Rat 
entlassen. Seit 1910 verzogen. Nicht zu ermitteln. 

— 

— 

ungeheilt 

Bei 1. Entlassung wegen anderer Erkrankung ins Kranken- 
haus, entweicht bei 2. Aufenthalt, w&hrend dessen er beim 
Ausgang sich betrinkt, dann verschollen. 
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Tabelle V. d* 


L FaU 1 

Geb.- 

jahr 

Beruf 

Strafe n 

St Jilrgenasyl 

Diagnose 

Art der 
Sntlassung 

Andere Anstalten 

1 

1877 

Arbeiter 

Kleinere Strafen 
(Trunk-Skandal) 

1905 5 Tage 

Path. Rausch 
e. Degenerat 

B. 

1901 Kr. (wegen Gewalt- 
tfttigkeit) 

2 

1861 

Arbeiter 

— 

1906 8V* Monat 

Path. Rausch 

B. 

— 

8 

1878 

Kellner 

Begins Sittlichkeitsde- 
likte im Rausch. 1 mal 
Schankyergehen 

1907 6 Wochen 

Path. Rausch 

G. 

— 


Tabelle I. 9 Chronischer 


Fall 

o-A 

Beruf 

Strafen 

St Jilrgenasyl 

Diagnose 

Entlassen 

als 

Andere Anstalten 

1 

_ 

Kaufmanns- 


1908 5 Monate 

AlkohoL Gehirn- 

G. 




frau 



krankheit 



2 

1858 



1907/08 */• Jahr 

Aik. Demenz. 

U. 






1911 6 Tage 

ft h 

U. 






Landpflege 




8 

1850 

Arbeiterin 

1865 bis 1906 18 mal be- 

1906 1 Monat 

Chron. Alkohol. 


2 mal (Del.) Rrankenh., 




straft (8 Jahre Zucht- 

1910 7 



2 mal Trinkerheilanstalt 




haus, Betrug) 

Seit 1910 .... 



(1895 7 Monate 

1899 11 M ) 

4 

1827 

Tischler- 

mstr.-Witwe 

— 

Seit 1906 6 Jahre 

Alkoholismus 

— 


5 

1851 

Arbeiterin 

— 

Seit 1906 6 Jahre 

Aik. Demenz. 

— 

— 








Komplizierter 

1 

1864 

Arbeiterin 

58 mal bestraft (l&ngste | 

1908/04 2 Monate 

Alkohol. Del. 

G. 

1 mal Krankenhaus 1908 




Strafe 6 Wochen Gef&ng- 

1904 1 

»» »» 

G. 

(Del.) 




nis, § 188 StG.B.) Seit 

1904 4 

Ebritas. 

G. 




1908 bis 1907 6 Monate 


Akut alk. epilep. 






Arbeitshaus 

1908 1 „ 

Irresein 

G. 






Seit 1909. 

Chron. Alkohol 

G. 


2 

1857 

Arbeiterin 

Von 1897 bis 1908 18 

1899 2 Monate 

Verbl5d. u. Alk. 

B. 





1 Strafen, zirka 12 mal 

1899/00 7 

» tt tt 

B. 





wegen Obdachlosigkeit 

1903/04 8 

t* t» ti 

B. 





und Trunkenheit in 

1905 1 

Chron. Alkohol. 

B. 





Schutzhaft (14 Tage 


tt tt 






§ 869b) 

1906 12 Tage 

a. degener. Basis 

B. 





1907 1 Monat 

Chron. Alkohol. 

B. 



j 



1908/09 9 * 

tt tt 

1 



1 



1912 lVs * 

m n 

1 B. 
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thologischer Rausch. 


MttocPEverein 

Pers&nliche 

Abstinenz 

Erfolg 

Bemerkungen 

f7 tl8 * 4 Momt 
(Jatt, ' 

i 

etwas gebessert 

Trank nach Entl. wieder stark, wahrscheinl. anch heiml als 
Outt. Seit Va J»br lebt er ziemL ntichtern. Seine Frau 
kann nicht mehr ttber ihn kl&gen. 

i 

i 

ungeheilt 

— 


— 

sehr gebessert 

Nach Entl. Berufswechsel, Bahnarbeiter. Gute Famillenver- 
h&ltnisse. Frau sehr zufrieden. Trinkt nie Schnaps, Bier 
nur In Ausnahmefillen. Keinerlei Konflikte seit 1904. 


Ikoholismus. 

tatinenxvereln 

Peraftnliche 

Abstinenz 

Erfolg 

Bemerkungen 

— 

4 bis 5 Monate 
nach Entlasaong 

gebessert 

Nach der Entlassung vier bis fUnf Monate abstinent. Seit dann, 
well der Mann t&glich ein Glas Bier trinkt, gewohnheits- 
mABig Bier t&glich, hochatens ein Glas. Eeinen Wein mehr, 

1 keinen Branntwein. 

— 

— 

ungeheilt 

! Trinkt nach ihrer ersten und zweiten Entlassung wieder. 
Zurzeit in Landpflege. Ungeheilt 8 s /« Juhr. 

! 

i 


ungeheilt 

Trinkt seit 1885. War suvor 2mal bestraft (1865 und 1866 
wegen Diebstahls). Seit 1887 16mal bestraft, nur mit swei 
Monaten Pause in Gefangenschaft von 1888 bis 1894. Dann 
acht Monate Freiheit, bis August 1898 dauernd im GefAng- 
nis, Freiheit bis MArz 1900. Von 1900 bis 1905 techs Monate 
Gefingnis, 1906 lmal im Irrenhaus, 1906 bis 1909 im Ge- 
f&ngnis. Dann 1909 bis 1910 aleben Monate Landpflege. 
Wird entmUndigt 1910. Noch eine kurse Freiheitastrafe, seit 
1910 hier. 

— 

— 

noch nicht ent- 
schieden 

Heine Verst&ndigung mftglich. 

— 

— 

noch nicht ent- 
schieden 

1st in der Anstalt oft unsufrieden. 

klkoholieranus. 






ungeheilt 

Trinkt seit 1908 b©senders stark. Auch zwischen den ein- 
zelnen Anstaltsaufentbalten. lmal miBglUckter Blau-Kreuz- 
Versuch. Begeht die Delikte meist in betrunkenem Zu- 
stand. (47 mal wegen groben Unfugs, 4mal wegen gewerbs- 
mABiger Unzucht, 4 mal t 860 IL Str. G. B., 2 mal Obdach- 
losigkeit, lmal Hausfriedensbruch). 1909 entmtlndigt. 

we Male Blau Kreox 

Tenache 


ungeheilt 

18 Jahre 

Verspricht bel den Entlassungen abstinent zu leben. Hilt 
sich nie lingere Zeit. 
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Tabelle II 9. Delirium 


1 II«J 

1 

Lo.c 

© c3 
lo 

Beruf 

Strafen 

St. Jiirgenasyl 

Diagnose 

Entlassen 

als 

Andere Anstalten 

1 


Fabrik- 


1901 4 Tage 

DeL ale. 

G. 



i 

arbeiterln 



- 


- 

2 

1855 

Waschfrau 

— 

1908 8 Monate 

Del. ale. 

G. 

— 


Tabelle III 9. 


= 1 
08 1 

0 - 2 . 

Beruf 

Strafen 

St. Jiirgenasyl 

Diagnose 

Art der 
Entlassung 

1 

Andere Anstalten 

1 

1 

1 

1884 

Brauereiar- 

beitersfrau 

— 

1907 2 Monate 

Alkoholepilepsie 

U. 

1 mal Kr (Aik.) 

2 

1866 

Hausfrau 


1904 4 Wochen 

Dem. praec. 

B. 






1907 2 Monate 

Ep. u. Aik. 

B. 






1907/08 6 Monate 

Alkoholepilepsie 

B. 






1909 8 Monate 

do. 

B. 






1909 8 Monate i 

do. 

B. 



1 

i 


1910/11 1 J. 5 WochJ 

do. 

B. 



Die zahlenmaBige Zusammenstellung meiner Besultate und ihre 
prozentuale Verrechnung hat natiirlich mit Riicksicht auf die niedrige 
Gesamtzahl und vollends auf die kleinen Zahlen in den einzelnen Grup- 
pen nur einen sehr relativen Wert. Immerhin gewahrt die letzte „t)ber- 
sichtstabelle“ einen gewissen tTberblick, indem die Rubriken ,,geheilt“, 
„sehr gebessert" und „gebessert“ einerseits und ,,etwas gebessert" und 
„ungeheilt“ andererseits zu demgemaB erweiterten Begriffen „geheilt“ 
und „ungeheilt“ zusammengefaBt sind. 

Das Gesamtresultat meiner Statistik ist also das, daB von meinen 
114 Patienten 12—27 = 11—24% geheilt oder zum mindesten auBer- 
ordentlich giinstig durch den Anstaltsaufenthalt beeinfluBt wurden, 
w&hrend 70—82 = 61—72% als ungeheilt bezeichnet werden miissen. 

Von den 114 ermittelten Patienten sind 55 = 48% bestraft. Davon 
sind 2—10 = 4—19% „geheilt“ und 35—41 = 65—76% „ungeheilt“. 

Von den 60 unbestraften Patienten sind 10—17 = 17—28% „ge- 
heilt“, 35—43 = 58—72% ,,ungeheilt“. (Die 5 noch unentschiedenen 
Falle sind bei den 114 verrechneten Fallen einbegriffen.) 

Von den 114 ermittelten Fallen hatten 53 ein- oder mehrere Male 
Delirium (47%). Von diesen 53 sind 12 (9—21%) „geheilt“ und 41 
(70—77%) „ungeheilt“. Die 114 Patienten sind 268 mal aufgenommen. 

51 = 45% waren nachweislich mit Trunksucht erblich belastet. 

AuBer den 187 bis 1. Mai 1909 entlassenen reinen Alkoholisten waren 
36 wegen Alkoholismus, kombiniert mit einer anderen Erkrankung, 
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alcoholicum. 


Abstinenzvereln 

Persdnliche 

Abstineni 

Erfolg 

Bemerkungen 

Bl. Kr. 1904, Mltglied 

— 

Geheilt 

Sofort nach Rntlassung Bl. Kr. Will nach einigen Monaten 
Mitgliedschaft fdr alch abstinent welter leben. Abstinent 
bis heute. 

— 

1 

Ungeheilt 

Auf Wunsch der Angehdrigen entlassen. Hielt sich 6 Wochen 
sehr gut Trinkt gewohnheitsm&ttig Bier und Schnaps. 


Alkoholepilepsie. 


Abstinenzverein 

Persbnliche 

Abstineni 

Erfolg 

Bemerkungen 

1907 6 Wochen Gutt 

— 

Etwas gebessert 

§ 47 M. O. Versuchsweise entl. Trinkt Bier sehr m&Gig. 
Mann hat nichts zu klagen. Keinen Schnaps. Ab und zu 
Anf&lle. 


1911 2 Monate 
abstinent 

Ungeheilt 

Beobachtet seit 1906. 1909 entmilndigt. Trinkt zurzeit 

wie frilher. 


(ausgenommen die als ,,kompliziert“ verarbeiteten Falle) in Behandlung, 
bei 10 anderen wechselte die Diagnose 6fters, so daB sie auch nicht in 
die Tabelle aufgenommen werden konnten. 

Zum Vergleich will ich zwei Arbeiten erwahnen, die fiber ahnliche 
Erhebungen berichten. 

Sauermann - Bonn nahm 1903 1 ) Katanmesen fiber Personen auf, 
die dem Blauen Kreuz angeh6rten und sich mehr -oder weniger als 
geheilt von der Trunksucht ansehen. Von 1600 versandten Fragebogen 
konnten 190 verwertet werden. Es lassen sich natfirlich Sauermanns 
Zahlen nicht mit denen vergleichen, die hier gefunden wurden, da es 
sich am eine Feststellung handelt bei Leuten, die nur von Vereinen 
behandelt wurden, mit Ausnahme von 21 (11%), die auch in Anstalten 
waren, davon 10 in Trinkerheilanstalten, 6 in Irrenanstalten, 2 in Nerven- 
heilanstalten, 3 in Korrektionsanstalten und 1 in einer Anstalt ffir 
Epileptiker. Femer nimmt Sauermann als Heilungszeit 2 Jahre an, 
wahrend ■nor 3 Jahre forderten. Von den 190 dem Blauen Kreuz bei- 
getretenen Trinkem nun lebten bis zur Berichtszeit 99 fiber mehr als 
2 Jahre abstinent; davon wafen 18 frfiher rfickfallig (ein oder mehrere 
Male). Es waren demnach 52% als geheilt zu bewcrten, von denen 
allerdings einige ffir den Vergleich mit unsem Resultaten ausscheiden, 
da sie nicht 3 Jahre abstinent lebten, sondem zwischen 2 oder 3 Jahren. 
(Wieviele das sind, ist aus Sauermanns Arbeit nicht ersichtlich, da 
*) Psych.-Neurol. Wocbenschr. 1903, Nr. 2. 
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tlbereiehts- 

Zusammenfassung: o* mannlich, gewtihnliche Ziffern; Q weiblich, KorsiTziffern and eingeklammert, 


Diagnose 

Summe der 
im 

St. Jttrgen- 
asyl 

Behandelten 

Ermittelte 

Fille 

(bis 1. Mai 1909 
entUssen) 

% der Er- 
mittelten 
von den 
Behandelten 

1 

ge¬ 

heilt 

2 

sehr 

ge- 

bessert 

" 3 '! 

3 1 
ge- | 

bessert 

__ I 

L Chronischer Alkoholismus 

66 

*49 

74 Vo 

6 

3 

5 

9 

(7) 


(71%) 

— 

— 

(7) 

davon mit Strafen 


24 


1 

1 

4 

la. Chronischer Alkoholismus 






1 

kompliziert. 

18 

14 

78°/o 

1 

— 

2 , 

9 

(2) 

(2) 

(100'M 


— 

- 1 

davon mit Strafen 


11 


1 

— 

1 | 

II. DeL alcoholic. .... 

55 

26 

47% 

4 

— 

1 

3 

9 

(*) 

(2) 

(07%) 

(7) 

— 

_i 

davon mit Strafen 


9 


— 

— 

1 , 

m. Alkohol-EpiL .... 

8 

5 

63% 

— 

— 

— | 

9 

(2) 

(2) 

(100%) 

— 

— 

— | 

+ Dipsomanie . • . . 

3 

3 

100*/. 

— 

— 

— | 

davon mit Strafen 


6 



— 

i 

(Aik., Bp. + Dips.) 







IV. Alkohol-Halluzinose . . 

11 

3 

27% 

— 

— 

— 

davon mit Strafen 


2 


— 

— 

— 

V. Patholog. Bausch . . . 

7 

3 

437. 

— 

1 

1 

davon mit Strafen 


2 


— 

1 

— 

+ Rausch. 

5 

0 

— 

— 

— 

— 


1—* 

CO 

_ 

103 (11) 


11 (1) 

4 

10 (1) 


187 



„27“ 


er die 2—6 Jahre [80] und 5—19 Jahre [19] zu einer Gruppe zusammen- 
stellt.) 

Minor fafite seine Beobachtungen an der von ihm geleiteten Mos- 
kauer Poliklinik kiirzlich zusammen 1 ). Wichtig im Vergleich mit 
unseren Zahlen ist seine Beobachtung, daJJ am Ende des zweiten Jahres 
9%, am Ende des dritten und vierten Jahres 8% noch abstinent leben 
(8% geheilt). 

x ) Zeitechr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. 1911. 
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tabelle. 


(ferner sei bemerkt, daft die Prozente die Verh&ltnisse bei den Ermittelten daretellen). 


4 

etwas 

gebessert 

5 

un- 

geheilt 

6 

noch 

unent- 

schieden 

„Geheilt“ 

(1 bis 3 zusammen) 

„Ungeheilt“ 

(4 nnd 5 zusammen) 

Noch 
linen t- 
schieden 

5 

27 


3 


14 

(12% — 29%) 

32 

(55%-65%) 

3 (4%) 



(2) 


(2) 


(1) ( 0%— 20%) 


(2) (40%) 

(2) (40%) 

2 

13 


3 


6 

( 4% — 25%) 

15 

(54% — 63%) 

3 (13%) 

1 

10 


_ 


3 

( 7% — 21%) 

11 

(71 % — 79°/,) 

_ 



(2) 






(2) (700%) 

~ 

1 

8 


— 


2 

( 9%—18%) 

9 

(73% — 82%) 

— 

3 

16 

1 

| - 


7 

(15% — 27%) 

19 

(65%-73%) 

— 



(7) 


— 


W (50%) 


(7) (50%) 

— 

1 

7 


— 


1 

(o%—11%) 

8 

(80% -87%) 

— 

— 

5 


— 


0 

(-) 

5 

(100%) 

— 

(7) 


(7) 


— 


(0) (-) 


(2) (50%) 

— 

1 

2 


— 


0 

(-) 

3 

(100%) 

— 

1 

5 


— 


0 

(-) 

6 

(63% - 100%) 

— 

_ 

3 


_ . 


0 

(-) 

3 

(100%) 

_ 

— 

2 

1 

— 


0 

(-) 

2 

(100%) 

— 

1 

1 


— 


1 

(0 — 33°/®) 

2 

(66%) 

— 

1 

— 


— 


1 

(0-50%) 

1 

(0-50%) 

— 

— 

— 


— 


0 

(-) 

0 

(-) 

— 

11 (I) 

64 

(«) 

3 

(2) 






v- 

,,82“ 

5 







Wenn demgegeniiber die Abstinenzbehandlung in der Bremer Irren- 
anstalt nur bei rund 26% der ermittelten Falle ein verhaltnismaBig 
giinstiges und sogar nur bei 11% ein wirklich gutes Resultat ergab, 
so ist das freilich ein recht bescheidener Erfolg. Wir miissen aber be- 
denken, dafi wir es in der Irrenanstalt mit der Gruppe von Alkoholikem 
zu tun haben, die von alien die schlechteste Prognose darbietet, wie 
oben ausfiihrlich erlautert. Vor allem aber ist zu beachten, daB die Be- 
din g un g en fur eine sachgemaBe Behandlung in der Bremer Anstalt 
zwar gunstiger liegen mdgen als in mancher anderen, aber immer noch 
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von dem, immerhin in der Praxis erreichbaren, Ideale noch weit entfemt 
sind. Die 11—25% bilden also ein Minimum von Heilungsmdglicbkeit, 
beweisen aber doch wenigstens eine solche. Bei der friiher allgemein 
iibUchen und noch jetzt weit verbreiteten, au£ die Abstinenzbehandlung 
iiberhaupt verzichtenden Praxis sind die Resultate im wesentbchen 
gleich Null! Je mehr sich die Abstinenzbewegung in- und auBerhalb 
der Anstalten kraftigt, desto besser werden auch die Heilresultate selbst 
bei den schwersten Erkrankungsformen werden. Ein grSBerer Prozent- 
satz derselben wird freUich immer hoffnungslos bleiben: Deshalb darf 
man nie den alten Grundsatz vergessen, daB vorbeugen besser als 
beilen ist; es liegt auf der Hand, daB auch im Hinblick auf die all- 
gemeine Prophylaxe das energisch durchgefiihrte Abstinenzprinzip 
in der Anstalt durch seine padagogische Wirkung auf die Gesunden 
eine wichtige Aufgabe zu erfullen hat. < 
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tllber Dipsomanie. 

Klinische Studie 
von 

Dr. Martin Pappenheim, 

Nervenarzt in Bad-Reichenhall, gewesener Assistant der psychiatrischen Kliniken in Prag und 

Heidelberg. 

(Aus der psychiatrischen Kl inik in Heidelberg.) 

(Exngegangen am 16. Juni 1912.) 

Im Jahre 1901 erschien Gaupps klinische Studie iiber „Die Dipso- 
manie“, als deren Hauptzweck es der Autor bezeichnete, das klinische 
Bild der Dipsomanie anschaulich zu schildern und vor 
allem der Dipsomanie das klinische Biirgerrecht als einer 
Form psychischer Epilepsie zu verschaffen. 

In einer historischen Einleitung legt Gaupp die Entwicklung des 
Krankheitsbegriffes der Dipsomanie dar. Er bespricht die Auffassung 
Magnans und seiner Schule, daB die periodische Trunksucht ein Sym¬ 
ptom deslrreseins der EntartetenundnichteinebesondereKrank- 
heit sei; er stellt ihr sodann die in Deutschland sich allmahlich ver- 
breitende Anschauung gegeniiber, daB die periodische Trunksucht 
bisweilen ein psychisches Aquivalent der Epilepsie sei, betont 
aber, daB ,,doch die von Kraepelin, Aschaffenburg und Smith 
vertretene Lehre, daB in der periodischen Trunksucht stets einZeichen 
der Epilepsie zu sehen sei, bis jetzt keine allgemeine Anerkennung 
finden“ konnte. 

Durch ausfiihrliche Krankengeschichten sucht Gaupp zu zeigen, 
daB den dipsomanischen Anfallen regelmaBig endogene Ver- 
stimmungen vorausgehen, welche er, imter Hinweis auf die 
gleichfalls durch Krankengeschichten belegten Verstimmungen der 
Epileptiker, als epileptische Aquivalente auffaBt. 

Diese Auffassung blieb in der Folge zwar keineswegs unwidersprochen 
— soauBertez. B. Storchinderkurzen,aber vortrefflichen Besprechung 
des Gauppschen Buches seine Bedenken —- sie vermochte es aber 
dennoch, sich im Laufe der Jahre, namentlich in Deutschland eine ge- 
wisse Anerkennvmg zu erringen. Stellten sich auch nur wenige Autoren 
prinzipiell auf den Standpunkt dieser Lehre, so ist es doch wohl zum 
groBen Teile eine Wirkungder Gauppschen Arbeit, daB die Anschauung 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. XL 22 
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ziemlich allgemein wurde, daB ein groBer Teil der Dipsomanen von 
Epileptikem reprasentiert wird. 

AlsunbedingteAnhanger derKraepelin-Aschaffenburg-Gaupp 
schen Anffassung bekannten sich, soweit wir die Literatur iibersehen, 
nurfolgende Autoren. Strohmayer schloB sich derGauppschenLehre 
auf Grund von dessen Monographic, ohne hinreichende eigene Erfah- 
rung, an; er zitiert in Kiirze eine eigene Beobachtung, erwahnt aber, 
daB „in Jena auBerordentlich selten echte Dipsomanen zur Begut- 
achtung und Behandlung“ kommen. Alter, welcher der Ansicht 
ist, daB Gaupp seine Auffassung ,,zu einer Lehre erhoben habe, die 
heute kaum noch irgendwo auf emsten Widerstand stoBen wird“, bringt 
als Beitrag die ausfiihrliche Krankengeschichte eines in mancher Hin- 
sicht interessanten Falles. Durch ihre eingehende psychologische 
Analyse, zum Teil auch durch experimentelle Untersuchungen sehr 
wertvoll sind zwei Arbeiten von Roemer*), die seine Auffassung der 
Dipsomanie als epileptischer Geistesstorung belegen. Jede Arbeit enthalt 
einen ausfiihrlich wiedergegebenen Fall von Dipsomanie, die zweite 
auBerdem zwei kurz mitgeteilte Beobachtungen aus der Verwandtschaft 
des Hauptfalles, die gleichfalls dipsomanische Symptome aufwiesen. 
Auch Benecke, der unter einer Reihe von Epileptikem mit kurzen 
Worten einen Dipsomanen erwahnt, scheint Gaupps Anschauung zu 
teilen. Stocker bringt 34 Krankengeschichten von Trinkem, die nach 
seiner Ansicht an Epilepsie leiden und von denen er 22 als Dipsomanen 
bezeichnet. Kantorowicz veroffentlicht einen kurzen Aufsatz, der 
groBtenteils Zitate aus der Gauppschen Monographic enthalt, dessen 
Lehre sich der Autor vollstandig anschlieBt. Aschaf fen burg und 
Gaupp, mit Kraepelin die V T ater der vorgetragenen Lehre, halten 
bis in die letzte Zeit unverbriichlich an ihr fest. Aschaffenburg 
tragt sie in seiner Arbeit ,,t)ber die Stimmungsschwankungen der Epi- 
leptiker“ und in der zweiten Auflage von Hoches gerichtlicher Psychi¬ 
atric als seine Uberzeugung vor. Gaupp gibt zwar in der Besprechung 
einer Bonhoefferschen Arbeit zu, daB „bei der Unsicherheit unserer 
begrifflichen Umgrenzung der ,Epilepsie' und des ,Degenerativen‘“ 
die Auffassung nicht zu widerlegen sein diirfte, daB die Dipsomanie 
„auch bei andersartigen degenerativen Zustanden vorkomme," — „die 
Hauptsache ist auch nach meiner Ansicht, daB es sich um primare, 
periodisch wiederkehrende, rein endogene Verstimmungen 
mit sekundaren Trinkexzessen handelt" — bekennt sich aber in einer 
zusammenfassenden Schildenmg der Epilepsie in Curschmanns 
Lehrbuch der Nervenkrankheiten zu seiner urspriinglichen Auffassung. 

*) Die Literatur seit 1906 findet sich auch in Helmut Mullers „Sanunel- 
bericht iiber Arbeiten aus dem CJebiete der Alkoholpsychosen aus den .Jahren 1906 
bis 1910“. Zeitscbr. f. d. gee. Neur. u. Psych. Ref. 4, Heft 1 u. 2. 
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Diesen Autoren am nachsten steht Hoche(l) mit seiner Ansicht, 
daB „die Annahme, typische Dipsomanie zur Epilepsie zu rechnen, 
viel fur sich“ habe. Er miOt also dem Symptomenkomplex an sich auch 
eine gewisse diagnostische Bedeutung bei. 

Fiir die meisten anderen Autoren ist die Dipsomanie ein Sym¬ 
ptomenkomplex, der zwar bei der Epilepsie haufig, nicht aber fiir sie 
pathognomonisch ist. Bonhoeffer auBert sich 1905 dahin, ,,daB in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der bekannten Falle der Periodizitat 
epileptische Verstimmungen zugrunde liegen“. Cramer zitiert Gaupp: 
„In manchen Fallen hat auch das Auftreten der dipsomanischen Attacken 
direkt einen epileptischen Charakter“; die von ihm selbst in seinem Hand- 
buch der gerichtlichen Psychiatrie mitgeteilten Falle aber rechnet er 
offenbar nicht zur Epilepsie. Liepmann halt — bloB unter Beriick- 
sichtigung der Literatur — die Zurechnung vieler Dipsomanen zur 
Epilepsie fiir statthaft. Pelz kann sich auf Grand einer eigenen Beob- 
achtung von Dipsomanie nach Trauma den Ausfiihrungen Gaupps 
nicht anschlieBen — traumatische Degeneration, Alkoholismus, Epi¬ 
lepsie sind ihm untereinander ahnliche Grundprozesse; die Form der 
transitorischen BewuBtseinsstorang sei nicht charakteristisch fiir eine 
dieser Krankheiten. — Der Autor gibt aber zu, daB ein groBer Teil der 
Dipsomanie epileptischen Ursprangs sei. Pilcz verwahrt sich aus- 
drucklich gegen die Gauppsche Anschauung, erkennt aber fiir einen 
groBen Teil der Falle deren epileptische Natur an. Schultze spricht 
da von, daB viele Falle von Dipsomanie in nahen Beziehungen zur 
Epilepsie stehen. Weygandt meint, daB die Dipsomanie zwar auch 
sonst, zumeist aber bei Epileptikem vorkomme. Wollenberg, der 
einen Fall eigener Beobachtung mitteilt, ist der Ansicht, daB es sich 
bei der Dipsomanie ,,offenbar vielfach um paroxysmale Verstimmungen 
auf epileptischer Grandlage handle' 4 . Ziehen meint, daB fast der 
Halfte aller dipsomanischen Anfalle ein epileptischer Dammerzustand 
zugrunde liege, wobei er die Bezeichnung Dipsomanie in viel weiterem 
Umfange anwendet als Gaupp, indem ef auch Zustande bei periodi- 
schen Manien und Melancholien hierher rechnet. Fiir ihn sind daher 
mehrjals die Halfte aller Dipsomanen im G a u p pschen Sinne Epileptiker. 
\ : Auch ein rassischer Autor, Wwedenski(l), verhalt sich im ganzen 
nicht ablehnend gegen die Gauppsche Lehre, wenn er auch einen aus- 
fiihrlich geschilderten Fall eigener Beobachtung nicht als Epilepsie 
angesehen wissen will*). Im iibrigen aber findet man bei auslandischen 
Autoren kaum eine Zustimmung zu der vorgetragenen Auffassung. 
Der Franzose Gimbal, der einen Fall von Dipsomanie bei einer Frau 
publiziert, erwahnt diese Anschauung uberhaupt nicht, stellt sich viel- 

*) Anmerkung wahrend der Korrektur: In einer neuen Arbeit spricht sich 
Wwedenski(2) im Prinzip gegen die Lehre der Kraepelinschen Schu’e aus. 
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mehr ohne weiteres auf den Boden der Magnanschen Lehre. Auch 
in einer danischen Arbeit von Koch, die uns allerdings nur in einem 
kurzen Referate zuganglich war, scheint die Auffassung der Dipsomanie 
als Epilepsie nicht erortert zu werden. Higier spricht sich in der neuro- 
logisch-psychiatrischen Gesellschaft in Warschau, anlaBlich der De¬ 
monstration eines Falles von Dipsomanie, gegen die Kraepelinsche 
Anscbauung ans und bezeichnet die Dipsomanie als eine Psychose 
sui generis, ein periodisches Zwangsirresein. Rybakow teilt die „wirk- 
liche“ periodischeTrunksucht, von der er eine „falsche,“ alsEntauBerung 
einer periodischen Psychose (Manie, Melancholie) auftretende Dipso¬ 
manie abtrennt, ein in eine ,,selbsterworbene,“ auf alkoholischer De¬ 
generation beruhende, und in eine „erbliche“ Form, die als Ausdruck 
einer angeborenen psychischen Degeneration den sonstigen impulsiven 
Trieben analog sei. Korowin unterscheidet eine rhythmische Dipso¬ 
manie und eine Dipsomania ex inanitione. Die erstere ist die Form 
des Alkoholismus, welche jene erblich belasteten Individuen befallt, 
die den alien Lebenserscheinungen eigentiimlichen und namentlich der 
Tatigkeit des Zentralnervensystems innewohnenden, Rhythmus in 
Schwankungen der Stimmung, der Energie usw. fiihlen, wahrend die 
andere Gruppe von Belasteten, die diesen Rhythmus nicht fiihlen, 
vom chronischen Alkoholismus heimgesucht wird. Die Dipsomania 
ex inanitione tritt nach der Ansicht des Autors nach vieljahrigem 
chronischen Alkoholismus, meistens im 40. Lebensjahre auf. 

Schon vor dem Erscheinen dieser Arbeiten wurde auch in Deutsch¬ 
land die Gauppsche Lehre von einzelnen Seiten ganzlich abgewiesen. 
Rieger war wohl der erste, der sich — bereits 1905 — mit wohltuender 
Prazision in folgender Weise auBerte: „Die, verhaltnismaBig wenigen, 
Dipsomanen, die in meine Beobachtung kommen, sind nicht epileptisch; 
und die vielen Epileptischen, die ich bestandig um mich habe, sind nicht 
dip8omanisch.“ Spaterhin nahm auch Schenk gegen die Gauppsche 
Lehre energisch Stellung. Wahrend er noch 1906 geauBert hatte, daB 
,,bisweilen eine Art EpilepSie der periodischen Trunksucht zugrunde 
liege“, sprach er sich 1909 dahin aus, daB der Epilepsie und der Dipso¬ 
manie nichts anderes gemeinsam sei als die Periodizitat. Die Bezeich- 
nung der Dipsomanie als Epilepsie erwecke den Anschein, als wiiBten 
wir etwas, wo wir in Wirklichkeit nichts wissen. 

1910 schloB sich Gruhle in seinem Referate der schon von Magnan 
ausgesprochenen Anschauung an, daB die Dipsomanie ein Symptom 
des Irreseins der Entorteten, keine besondere Krankheit sei. Kurz 
nach meinem Vortrag iiber Dipsomanie, der iiber die Ergebnisse 
dieser Arbeit in Kiinze berichtete, stellte Schroder in einer Vereins- 
versammlung einen Fall von Dipsomanie vor und machte im AnschluB 
an die Demonstration Mitteilungen iiber elf Falle von Dipsomanie 
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aus den letzten Jahren, unter denen ,,sich keiner mit genuiner Epilepsie 
befand; bei einem war Epilepsie in der Familie vorgekommen, aber er 
selber hatte nie an Krampfen, Ohnmachten usw. gelitten und lieB auch 
in seinem Wesen keine epileptoiden Ziige erkennen. Ein zweiter litt 
von Jugend auf an schwerer Hemikranie. 3 waren schwer Degenerierte, 
1 mit deutlichen epileptoiden Ziigen, die anderen ohne solche. 3 waren 
Spatepileptiker, 1 von ihnen hatte im 37. Jahre ein grobes Schadel- 
trauma erlitten, 1 anderer war Diabetiker.“ Bonhoeffer gab in der 
Diskussion zu diesem Vortrage seiner Ansicht Ausdruck, ,,daB die perio- 
discHe Trunksucht mit der echten Epilepsie recht wenig zu tun hat. . . 
die groBe Mehrzahl der eigentlichen Dipsomanen sind ohne Zweifel 
Degenerierte." 

1907 verfiffentlichte Albrecht eine interessante Monographic fiber 
die Krankheit Fritz Reuters, eines typischen Dipsomanen, ohne auf 
Gaupps Lehre einzugehen. Eine kurze Schilderung eines Dipsomanen 

— ohne theoretische Erorterungen — findet sich noch in einer Arbeit 
von Ritterhaus fiber ein anderes Thema. 

Die schon bei den Franzosen herrschende, aber erst durch Gaupp 
auBffihrlich belegte Ansicht, daB sich die dipsomanischen Anfalle auf 
dem Boden von Verstimmungen entwickeln, wird von den meisten Auto- 
ren, die diese Frage fiberhaupt beriihren, zugegeben. Auch wird im 
Einklange mit Gaupp betont — so von Bonhoeffer im Jahre 1905 

— daB ea sich bei den einzelnen Anfallen um primare (endogene) Ver¬ 
stimmungen handle; die Trinkexzesse, die sich an ausgeloste Ver¬ 
stimmungen anschlieBen, werden von manchen Autoren, wie das eohon 
Gaupp verlangte, von der Dipsomanie abgetrennt und vielfach als 
pseudodipsomanische Anfalle bezeichnet. In meinem Vortrage in 
der Jahresversammlung des Deutschen Vereins ffir Psychiatrie im Jahre 
1911 hob ich hervor, daB bei den meisten Dipsomanen die Anfalle haufig 
auch aus ausgelosten, nicht bloB aus primaren Verstimmungen ent- 
stehen. In gleichem Sinne auBerte sich kurz darauf auch Bonhoeffer 
in der erwahnten Diskussionsbemerkung: ,,Haufig lost, wie auch sonst 
bei den reaktivepileptischen Zufallen der Entarteten, ein auBerer An- 
stoB, ein psychogenes Moment, die Trinkperiode aus.“ 

Wahrend Gaupp und mit ihm andere Autoren der Meinung sind, 
daB das Trinken dem Zwecke der Betaubung diene, bemerkt Stocker, 
daB es ,,in erster Linie der tibermachtige primare Trieb (ein den Epi- 
leptikern innewohnender ,,mehr oder weniger zwingender Hang zum 
Trinken") sein dfirfte, der in den Zeiten epileptischer Verstimmung 
steigt, als die Sucht, die Verstimmung zu bekampfen." Die Angaben 
der Kranken halt der Autor ffir, ,sekundare Selbsterklarungen “. H i g i e r, 
Rybakow stellen, wie wir sahen, das impulsive Moment des Trink- 
triebes in den Vordergrund. 
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Schenk halt die Dipsomanie fiir eine der zahlreichen Formen der 
vasomotorischen Storungen. Die krampfhaften St6rungen der Vaso- 
motorenzentren habeh nach seiner Ansicht das Gemeinsame, daB sie 
dem Subjekt als Gefuhls-(Stimmungs-)schwankungen erscheinen und 
stark zur Periodizitat neigen. Auch Alter, der die Dipsomanie zur 
Epilepsie zahlt, halt eine Storung im Vasomotorenzentrum fiir das 
Primare und spricht von „Epilepsie des Vasomotorenzentrums.“ 

Mit der Untersuchung der erblichen Belastung bei der Dipsomanie 
beschaftigt sich Rybakow in einer Studie iiber ,,Erbhchkeit und 
Alkoholismus“. DaB sich bei der Dipsomanie starke Belastung durch 
Potus in der Ascendenz vorfindet, war bereits wohlbekannt. Rybakow 
konstatiert, daB sie bei diesem Leiden, das er fiir die schwerste Form 
des Alkoholismus halt, noch hochgradiger sei als beim chronischen 
Alkoholismus — auch Korowin erwahnt diesen Umstand — und daB 
es sich haufig um gleichartige Belastung — ebenfalls durch periodische 
Trunksucht — handle. 

tlber das Lebensalter, in welchem die Dipsomanie in der Regel 
zum Ausbruch kommt, macht Schroder folgende Angaben: „Bei den 
Degenerierten war das periodische Trinken stets schon sehr friih auf- 
gefallen, bei der Mehrzahl der iibrigen entwickelte es sich erst nach dem 
35. Jahre; ein Teil von ihnen hatte friiher regelmaBig getnmken.“ Diese 
Bemerkungen stimmen mit der Unterscheidung Korowins in eine 
rhythmische Dipsomanie und in eine solche ex inanitione ziemhch gut 
iiberein. 

Korowin erwahnt, daB die Dipsomanie dort starker ausgepragt 
sei, wo die Getranke mehr Alkohol enthalten. 

Unsere gedrangte Ubersicht iiber die seit der Gauppschen 
Monographic erschienene Literatur zeigt, daB eine Einigung iiber die 
Auffassung der Dipsomanie noch keineswegs erzielt ist. Neben den ver- 
mittelnden Anschauungen jener Autoren, die einen mehr oder weniger 
groBen Teil der Dipsomanen als Epileptiker ansehen, finden sich ganz 
entgegengesetzte Ansichten: einerseits die von Aschaffenburg, 
Gaupp u. a. vertretene Auffassung Kraepelins, daB die Dipsomanie 
prinzipiell zur Epilepsie gehore, andrerseits die von Autoren wie Rieger, 
Schenk, neuerdings von Bonhoeffer und Schroder ausgesprochene 
Ansicht, daB die Dipsomanie so gut wie nie bei der Epilepsie vorkomme. 

Ein Verstandnis fiir diese Gegensatze laBt sich wohl nur dann ge- 
winnen, wenn man sich die Entwicklung des Epilepsiebegriffs, nament- 
lich in den letzten Jahren, vergegenwartigt, die, wie Gruhle mit Recht 
bemerkt, dazu gefiihrt hat, „daB sich zw T ei Fachleute oft nicht mehr 
verstehen, wenn sie sich iiber Epilepsie zu unterhalten versuchen“. 

War urspriinglich der einzige Anfall der Ausgangspunkt fiir die Ab- 
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grenzung der Epilepsie, so erkannte man spater immer deutlicher, 
dad er ,,nur ein Glied in der Kette mannigfachster Krankheitserschei- 
nungen darstellt“ (Binswanger), die in ihrer Gesamtheit die Krank- 
heit Epilepsie ausmachen. Insbesondere war es die oftere Wiederkehr 
der bekannten Krampfanfalle und auch der „kleinen Anfalle“, in welcher 
man die Hauptzeichen dieser Krankheit erblickte. Im weiteren Verlaufe 
wurden einzelne Gruppen von Krampfkranken als symptomatische 
Epilepsie von dem Hauptstamme abgetrennt, den man als genuine 
Epilepsie — und mu' von dieser, d. h. der Epilepsie ohne bekannte 
Aetiologie, handeln unsere Ausfuhnmgen — bezeichnete. Ein genaueres 
Studium dieser Falle zeigte sodann, dafi auBer den, als charakteristisch 
ansgesehenen, Anfallen von BewuBtlosigkeit mit motorischen Reizer- 
scheinungen sich bei solchen Kranken nicht selten auch psychische 
Storungen voriibergehender Natur einstellten, die unabhangig von den 
erwahnten Anfallen oder in zeitlichen Zusammenhange mit ihnen auf- 
traten. 

Wahrend sich bis dahin die Entwicklung des Epilepsiebegriffs 
noch ziemlich einheitlich vollzogen hatte, weil das Vorkommen der 
bekannten Anfalle durchweg als Hauptmerkmal desselben gait, sehen 
wir weiterhin die der Umgrenzung dieser Krankheit geltenden diagnosti- 
schen Bestrebungen nach zwei entgegengesetzten Richtungen aus- 
einandergehen. Ein Teil der Autoren — Kraepelin und seine Schule, 
Sommer und sein Schuler Roemer — schritten auf dem von Falre 
und Samt angebahnten Wege weiter. Sie versuchten es, durch eine 
genauere Analyse der bei der Krampfepilepsie vorkommenden psy- 
chischen Storungen deren differentialdiagnostische Bedeutung zu 
erhohen — wir haben diesen Bestrebungen manche wertvolle Be- 
reicherung unserer symptomatologischen Kenntnisse zu verdanken — 
und sie schlieBlich den epileptischen Anfallen als diagnostisch gleich- 
wertig an die Seite zu setzen. So wurden denn einerseits kom- 
plizierte psychische Krankheitsbilder, z. B. eigentiimlich gefarbte 
Dammerzustande, schon bei einmaligem Auftreten als charakteristisch 
fur die Epilepsie anerkannt, andrerseits auch einfache psychische 
Veranderungen, Stimmungsschwankungen, wenn sie nur periodisch 
wiederkehrten, als pathognomonische Merkmale dieser Krankheit an- 
gesprochen. 

Demgegeniiber haben sich eine Reihe von Autoren — so Bins- 
wanger(2), Racke*), Siemerling, Wilmanns, Heilbronner(3) 
— dahin geauBert, daB es unmoglich sei, aus einer wie immer gearteten 

*) In seiner Monographic iiber „Die transitorischen BewuBtseinsstorungen der 
Epileptiker“. Neuerdings glaubt Raecke allerdings — man vgl. seine Arbeit iiber 
„epileptische Wanderzustande" — differentialdiagnostisch entscheidende Merk¬ 
male fur Dammerzustande anfiihren zu konnen. 
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psychischen Stoning deren epileptische Natur zu erkennen; auch 
Gruhle kommt auf Grand seiner Durchsicht der Literatur der letzten 
Jahre zu dem Schlusse, daB davon „heute noch keine Rede“ sein konne, 
daB es gelange, epileptische Psychosen „aus ihnen selbst heraus als 
epileptisch zu erweisen“. Nach wie vor bildet also fiir diese Autoren 
der Krampfanfall einen integrierenden Bestandteil des Krankheits- 
bildes der genuinen Epilepsie. ,,Verlassen wir diesen Boden, ... “ 
bemerkt Binswanger(2) gelegenthch, „so verheren wir jeghchen 
Halt unter den FiiBen.“ 

Aber auch innerhalb dieser Krankheitsgruppe sucht eine Anzahl 
von Forschern den Begriff der echten Epilepsie noch weiter einzuengen. 
So untemahm es Bratz, der sich in dieser Bichtung die groBten Ver- 
dienste erworben hat, schon Ende des vorigen Jahrhunderts von der 
eigentlichen Epilepsie eine Gruppe von Krampfkrankheiten als wesens- 
verschieden abzutrennen, die er als Alkoholepilepsie bezeichnete. 
Die Krampfe dieser Gruppe, die dqrch das Sistieren der Anfalle bei 
Abstinenz charakterisiert ist, sieht Bratz nicht als Symptome des 
Krankheitsprozesses Epilepsie an, sondern als Folgeerscheinungen einer 
schweren Alkoholintoxikation, wie etwa das Dilirium tremens oder dgl. 
Auch eine andere im Gefolge des Alkohohsmus auftretende und zwar 
progressiv verlaufende Form der Epilepsie — die habituelle Epilepsie 
der Trinker —, die er auf arteriosklerotische Veranderungen zuriick- 
fiihrt, sucht derselbe Autor aus dem Rahmen der echten Epilepsie 
auszuscheiden. 

1906 veroffentlichte Oppenheim 7 Krankengeschichten von Per- 
sonlichkeitenmitpsychasthenischenSymptomen — Tics, Angstzustanden, 
Phobien und Zwangsvorstellungen, auBerdem mit vasomotorischen 
Storungen — die von vereinzelten Krampfanf alien vom Charakter der 
epileptischen heimgesucht wurden. Oppenheim sucht diese Anfalle, 
die meist ausgelost und vereinzelt auftraten, die nicht mit einer In- 
telhgenzverminderung ihrer Trager einhergingen und sich therapeutisch 
weniger durch Brom als durch allgemeine MaBnahmen beeinflussen 
lieBen, als „psychasthenische“ Krampfe von der Epilepsie ab¬ 
zutrennen. Oppenheim zitiert auch zwei ahnliche Beobachtungen 
Westphals aus dem Jahre 1876, die dieser Autor schon damals nicht 
zur Epilepsie rechnen wollte. 

Ahnlich stellte Bratz die vereinzelten, stets ausgelosten Anfalle 
gewisser unsteter, haltloser Psychopahen, die auch an Schwindelge- 
fiihlsattacken, an Ohnmachtsanfallen und psychischen Aquivalenten 
leiden konnen, imd die meist dureh Stumpfheit und Roheit des Ge- 
fiihlslebens, durch Mangel an Selbstbeherrschimg und tlbererregbarkeit 
sowie durch vasomotorische Storungen ausgezeichnet sind, als ,,Affekt- 
epilepsie“ der echten Epilepsie gegeniiber. Neben der Episodizitat 
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und der Ausgelostheit der Anfalle gilt ihm daa Fehlen jeden geistigen 
Riickganges als differentialdiagnostisches Kriterium. In den affekt- 
epileptischen Anfallen sieht er, ebenso wie in den Storungen der Hy- 
sterischen, ,,ausgleichbare, funktionelle Storungen“, wahrend die epilep- 
tischen Anfalle „voriibergehende Reizsymptome einer dauernden ana- 
tomischen Gehimveranderung“ seien. 

Je eine Arbeit von Friedmann und Heilbronner (1) aus dem 
Jahre 1906 beschaftigt sich damit, Falle mit Petitmalartigen Zu- 
standen gegeniiber der Epilepsie abzugrenzen, wobei den Autoren offen- 
bar gleichfalls der Mangel eines geistigen Riickganges bedeutsam er- 
scheint. Friedmann befaBt sich mit den zuerst von Gelineau unter 
der Bezeichnung Narkolepsie beschriebenen, meist kurzdauemden 
„psychischen Starrezustanden“. Er macht die Bemerkung, daB ,,die bis- 
herige Lehre, daB nur die Epilepsie periodisch wiederkehrende Be- 
wuBseinsstorungen verursache, heute nicht mehr in ihrer AusschlieB- 
lichkeit anerkannt werden“ konne. 

Heilbronner, der uber Absenzen, teilweise mit motorischen Reiz- 
erscheinungen, berichtet, bekennt sich zum Standpunkt Hoches, daB 
die Epilepsie als organisches Leiden gegeniiber der Hysterie scharf 
abzugrenzen sei, und erklart, daB er dem Gesichtspunkte der geistigen 
EinbuBe groBe differentialdiagnostische Bedeutung beimesse. 

Wollen wir es versuchen, die Gesichtspunkte, die diesen diver* 
gierenden Bestrebungen zugrunde liegen, unserem Verstandnisse naher 
zu bringen, so sind wir genotigt, etwas weiter auszuholen, und bitten urn 
Nachsicht, wenn wir es nicht urogehen konnen, teilweise sehr gelaufige 
Erwagungen vorzubringen*). 

Bei der Abgrenzung und systematischen Aufteilung der Psychosen 
sind wir zum groBen Teilauf klinische Gesichtspunkte — Zustandsbild, 
Verlauf, Kombination beider — angewiesen, die erfahrungsgemaB zu 
groBen Meinungsverschiedenheiten fiihren. Nicht bloB Abweichungen 
in der Beurteilung einzelner Falle und Gruppen, sondern Differenzen 
prinzipieller Art bestehen in der Frage, ob es iiberhaupt moglich ist, 
eine groBe Zahl klinisch hochst verschiedenartiger Krankheitsbilder 
auf Grund klinisch wahmehmbarer Merkmale in natiirliche Einheiten 
aufzuteilen, oder ob es sich hierbei nur um eine kiinstliche Abtrennung 
handelt. EinerallgemeinerenAnerkennungerfreut sichdasatiologische 

*) Die folgenden tiberlegungen stimmcn, soweit sie nicht langst Bekanntes 
enthalten, zum einen Teile mit Gedankengangen Gruhles in seinem mehrfach cr- 
wahnten Referate iiberein und sind zum anderen Teile von mir bereits an anderer 
Stelle in Kiirze veroffentlicht worden. Des Zusammenhanges halber glaubte ich 
mich dennoch nicht mit einem Hinweise auf diese beiden Arbeiten begniigen zu 
diirfen. 
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Einteilungsprinzip, dessen ZweckmaBigkeit allerdings ebenfalls, z. B. 
von Ziehen, bekampft wird. Ein unbestirttenes Ansehen als Krank- 
heitseinheiten scheinen dagegen jene Psychosen zu genie Sen, deren Ab- 
grenzunginletzter Liniediepathologische Anatomic geschaffen hat. 

Man hat diesem letzten Gesichtspunkte durch die, ziemlich aUgemein 
gebilligte, Zweiteilungder Psychosen in organische und funktionelie, 
d. h. Psychosen mit anatom ischero Befund und ohne solchen, Rechnung 
getragen. Allerdings wurde auch gegen dieses Einteilungsprinzip — 
von Hitzig, dann von Binswanger — der Einwand erhoben, daB es 
eine scharfe Grenze zwischen beiden Gruppen nicht gebe, da es sich 
immer nur um eine quantitativ verschiedene Schadigung der Nerven- 
substanz handle. 

Dieser Einwand ist theoretisch insofem berechtigt, als man annehmen 
muB, daB, ebenso wie neben jedem psychischen Geschehen eine Zu- 
standsanderung der Nervensubstanz, so neben jedem abnormen 
psychischen Vorgange eine annormale Veranderung, eine „Scha- 
digung einhergehe. Auch praktisch ist diese Erkenntnis nicht ohne 
Wichtigkeit, da sie uns verstandlich macht, daB sich mit der Verfeinerung 
unserer histologischen Methoden die Grenze zwischen diesen beiden 
Gruppen von Psychosen allmahlich verschiebt. 

Jedoch verliert dieser Einwand dann einen groBen Teil seiner Be- 
deutung, wenn man zur Abgrenzung — wenigstens eines Teiles —^der 
organischen Psychosen neben dem Grade der Schadigung der Nerven¬ 
substanz, die wir ja klinisch nicht wahmehmen konnen, noch ein anderes 
Moment heranzieht — ein Moment, das nicht im Mikroskop gesehen, 
sondem nur erschlossen werden kann, namlich die Fahigkeit dieser 
Schadigung zur Restitution, ihre Tendenz zur Ausgleichbarkeit 
oder Unausgleichbarkeit. Die Unausgleichbarkeit einer Scha¬ 
digung erschlieBen wir aus den klinischen Erscheinungen von Demenz. 
Das Zusammentreffen der klinischen Erscheinung der Demenz mit 
einem bestimmten anatomischen Befunde dient uns zur Umschreibung 
der geschlossensten Krankheitseinheiten. 

Jene psychischen Erkrankungen, die zu ausgesprochener Demenz 
ftihren, miissen — so konnen wir auf Grand unserer Kenntnisse an¬ 
nehmen — mit einem anatomischen Befund einhergehen, den wir zwar 
noch nicht in alien Fallen erheben konnen, den wir aber mit dem Fort- 
schreiten unserer Technik hochstwahrscheinlich kennen lemen werden. 
Mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit konnen wir daher voraussetzen, 
daB wir uns dort, wo es uns gelingt, bestimmte klinische Symptome 
zu umschreiben, die mit einer gewissen RegelmaBigkeit mit der Ent- 
wicklung einer Demenz einhergehen, dem Ziele der Umgrenzung einer 
anatomischen Einheit nahem. 

Zwei Einschrankungen sind dabei allerdings zu machen. Wir konnen 
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einerseits, solange wir der Kontrolle des anatomischen Befundes ent- 
behren, aus mangelnder Fahigkeit zur zureichenden Differenzierung der 
klinischen Symptome Demenzfalle mit vollig anderem Befunde falsch- 
lich in die aufgestellte Gruppe einbeziehen. Durch die histologische 
Erforschung vertieft sich auch die Kenntnis der klinischen Symptome 
und verbessert sich unser diagnostisches Konnen. Man erinnere sich 
nur daran, daB wir erst durch die anatomische Durchforschung der 
Paralyse in den Stand gesetzt wurden, manche Falle, z. B. von Lues 
cerebri, von ihr auch klinisch zu unterscheiden. Andrerseits laBt es 
sich nicht von der Hand weisen, daB in einer Gruppe von Psychosen 
mit gleichem anatomischem Befunde sich eine Anzahl von Fallen finden 
kann, bei dencn die Tendenz zur Verblodung so schwach ist, daB es im 
Verlauf des Lebens ihrer Trager nicht zu einer klinisch nachweisbaren 
Demenz zu kommen braucht. Ziehen wir daher die Demenz zur Um- 
grenzung einer Krankheitsgruppe heran, so kann diese Gruppe unter 
Umstanden viel kleiner werden, als es der von uns gewiinschten anato¬ 
mischen Einheit entspricht. 

Wenden wir diese allgemeinen Gesichtspunkte auf die Frage der Ab- 
grenzung der Epilepsie an! Mag man auch fiber den Begriff Demenz 
verschiedener Ansicht sein und nicht nur in einzelnen Fallen, sondem 
ffir ganze Krankheitsgruppen — z. B. innerhalb der Dementia praecox 

— streiten, ob eine Demenz vorliegt oder nicht — daB eine Anzahl der 
zur genuinen Epilepsie gerechneten Falle eine solche organische Demenz 
auf weisen, wird wohl allenthalben zugegeben. Es ist daher nach dem 
Vorausgehenden verstandlich, wenn man in der letzten Zeit bestrebt 
ist, die Epilepsie aus dem Rahmen der funktionellen Psychosen heraus 
in das Gebiet der organischen Psychosen herfiberzuziehen — Hoc he (1) 
war w'ohl der erste, der diesem Gedanken prazisen Ausdruck gab*) 

— und den Ausgang in Demenz zur Abgrenzung dieser Gruppe zu ver- 
werten. Dabei verhehlt man sich, wie das frfiher Gesagte erweist, 
gewiB nicht die Moglichkeit, daB eine solche Gruppe noch manches nicht 
dazu Gehorige umfassen kann, ebensowenig wie die andere, daB eine 
Reihe von Fallen in eine anatomisch einheitliche Epilepsiegruppe ge- 
hort, die sich klinisch nicht als dement erweisen. 

Als Ziel dieser einengenden Bestrebungen muB es gelten, durch das 
Studium der verblodenden Epilepsien alle jene Erscheinungen kennen 
zu lemen, die mit einer gewissen RegelmaBigkeit mit der Entwicklung 
einer Demenz einhergehen, durch das Studium nicht verblodender 

*) „Epilepsie und Hysterie sind prinzipiell verschiedene Neurosen; die 
reine Hysterie ist funktionell in dem Sinne, daB sic eine pathologischeAnatomie 
weder besitzt noch jemals besitzen wird. Die Epilepsie ist funktionell 
nur in dem Sinne, daB wir die ihr zugrunde liegenden Veranderungcn noch nicht 
kennen." 
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Krampfkranker jene, die die Entwicklung einer Demenz mit einer ge- 
wissen Wahrscheinlichkeit ausschlieBen lessen. Wird man daher ent- 
sprechend der Erfahrung, daB nurKrampf- und Petitmal-Anfalle haufig 
bei dementen Epileptikern vorkommen, diese Erscheinungen als zur 
Epilepsiediagnose notwendig betrachten miissen, so wird man sich andrer- 
seits berechtigt fiihlen, jene Falle von der Epilepsie abzutrennen, in denen 
sich aus dem Vorkommen anderer Erscheinungen neben diesen der 
Ausgang in Verblodung als imwahrscheinhch erkennen laBt. Man wird 
daher, entsprechend der historischen Entwicklung des Epilepsiebe- 
griffes, jene Falle von Krampfkrankheit, die sich w'eder atiologisch noch 
klinisch von der verblodenden genuinen Epilepsie unterscheiden lassen, 
auch beim Fehlen einer nachweisbaren Demenz zur genuinen Epilepsie 
zahlen und mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit die kommende Ent¬ 
wicklung einer Demenz voraussetzen diirfen. Dagegen wird man jene 
Falle von der Epilepsie abtrennen, bei denen man erfahrungsgema.fi 
wegen des Vorhandenseins irgendwelcher Momente — z. B. der Aus- 
gelostheit der Anfalle — eine Verblodung nicht wird erwarten diirfen*). 

Wie bei anatomisch bekannten Psychosen, z. B. der Paralyse, 
bildet also fur die Anhanger dieser Anschauung das Zusammentreffen 
gewisser klinischer Erscheinungen mit nachgewiesener oder aus analogen 
Fallen vorauszusehender Demenz die Kriterien der genuinen Epilepsie, 
wahrend fur andere Autorendas Vorhandensein typischer Krampfe — 
mit Ausnahme jener Falle, in denen es sich um Symptome grober Him- 
krankheiten handelt — fur die Diagnose Epilepsie geniigt**). Anders 
bei den Anhangem der weiten Epilepsiefassung! Ihnen gelten, wie er- 
wahnt, gewisse psychische Symptome — andere als die Demenz — 
ebensoviel w r ie die mit BewuBtseinsstorungen einhergehenden korper- 
lichen Phanomene. Periodische endogene Storungen einerseits, 

*) Einzelne Autoren vermeiden den Ausdruck Demenz und sprechen nur von 
epileptischer Wesens- oder Charakteranderung. Doch glauben wir, daB dies© 
Wesensanderung, wenn nicht die durch die Intelligenzverminderung bedingte 
Umstandlichkeit, Weitschweifigkeit o. dgl. mit ihr gemeint ist, sondem wenn sie 
die Entwicklung abnormer Charakterziige, wie z. B. der Reizbarkeit, im Sinne hat, 
eine entscheidende differentialdignostische Bedeutung nicht zu beanspruchen ver- 
mag, da derartige Ziige auch bei Nichtepileptikem im Laufe des Lebens allmahlich 
in Erscheinung treten konnen. 

**) Zu diesen Autoren zahltz. B. Binswanger(2), der zwar die Abtrennung 
der Alkohol- und Affektepilepsie neuerdings als berechtigt anerkennt, dennoch 
aber die Demenz und den firr sie postulierten anatomischen Befund, wie es scheint, 
nur als sekundare Erscheinungen der Epilepsie aufgefaBt wissen will. Nicht die 
epileptische Grundkrankheit, sondem die durch ihre Symptome, die Kr&mpfe, 
hervorgerufenen Reizerscheinungen im Gehirn, so scheint sich Binswanger aus- 
zusprechen, seien die Ursache der anatonischem Veranderungen und der Demenz. 
Abgesehen davon, daB man schon seit langem und von verschiedenen Seiten gegen 
diese Auffassung — wie wir glauben, entscheidend — vorbrachte, daB Zahl und 
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Charakteranomalie n andrerseits begrunden fur sie die Zugehorigkeit 
eines FaJles zur Epilepsie. 

Gilt der engen Fassung der Epilepsie der organische Befund, 
der klassischen Epilepsieumgrenzung die Symptomatologie des 
Anfalls als gruppenbildendes Merkmal, so konnen die Anhanger der 
weiten Definition nur die Gleichheit der Ursache der psychischen 
und somatischen Storungen als gemeinsames Merkmal dieser groBen 
Gruppe ansehen. 

Solcher Ursachen gibt es verschiedene. Sie konnen von aufien in den 
Korper gebracht sein: Gifte, Bakterien, man nennt die dadurch hervorge- 
rufenen Erscheinungen — ein Teil der folgenden Ausdriicke wird sowohl 
fur die psychischen Erscheinungen als auch fur die zu ihnen in Par allele 
gesetzten Vorgange im Gehim gebraucht — exogen. Sie konnen 
aelbst peychischer Natur sein; ihre Folgeerscheinungen werden als 
reaktiv oder psychogen im weiteren Sinne bezeichnet. Sie konnen 
einzig und allein in einer abnormen Anlage des Gehims bestehen; man 
nennt die dadurch zustande kommenden Storungen endogen, schlieBt 
aber unter dieser Bezeichnung oft auch die reaktiven Storungen mit 
ein, bei denen das Moment der abnormen Anlage meist auch eine groBe 
Rolle spielt. Die psychischen Erscheinungen der dritten Gruppe werden 
auch als primar oder autochthon bezeichnet. SchlieBlich kann die Ur¬ 
sache psychischer Storungen auch durch die abnorme Funktion eines 
anderen Korperorgans und eine dadurch bedingte Stoffwechselstorung 
gebildet werden. Man hat die so entstehenden Erscheinungen bisher 
wohl stets teils zu den exogenen, teils zu den endogenen gerechnet, 
tut aber vielleicht gut daran, sie theoretisch herauszuheben und — sagen 
wir z. B. — als somatogen zu bezeichnen. Die zur Umschreibung 
dieser groQen Epilepsiegruppe, die auf der einen Seite leicht Entartete, 
auf der andem schwer Demente enthalt, dienlichen Erscheinungen kon¬ 
nen nur entweder als endogen im engeren Sinne oder als somatogen 
aufgefaBt werden, da exogene Storungen nicht Folgen der Entartung 
und echte Demenzerscheinungen nicht psychogen bedingt sein konnen. 
Eine solche weite Fassung der Epilepsie muB also voraussetzen, daB 
entweder eine Stoffwechselstorung, oder eine abnorme Gehimanlage 


Schwero der Kr&mpfe keinen Parallelismus aufweisen mit dom Grade der Demenz, 
daB also Krampfe sowohl als auch Demenz die voneinander unabhangigen Folge- 
erecheinungen einer gemeinsamen Ursache sein miissen, so scheint uns durch die 
Binswangersche Anschauung der Unterschied zwischen funktionellen Psychosen 
und der Epilepsie nur verschoben worden zu sein. Denn die Epilepsie unterschiede 
rich dann von deren anderen funktionellen Psychosen dadurch wesentlich, daB die 
ihr zugrunde Kegende Schadlichkeit imstande ware, Symptome zu erzeugen, die 
zu unausgleichbaren Sch&digungen fiihren, wahrend die Schadlichkeiten der funk¬ 
tionellen Geisteskrankheiten das prinzipiell nicht vermogen. 
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die gemeinsame Ursache der Erscheinungen dieser groBen Krankheite- 
gruppe ist. 

Fragen wir uns, worauf sich eine solche Hypothese stiitzt, die zwar 
bisher noch nicht ausgesprochen wurde, ohne welche die vorgetragene 
Anschauung aber kaum denkbar ware ? Einmal wohl auf den Umstand, 
daB die Demenz jenen epileptischen Erscheinungen, die unsere Diagnose 
erforderlich machen, nicht so regelmaBig und namentlich nicht so schnell 
nachfolgt, als das z. B. bei der Paralyse der Fall ist. Man machte die 
Erfahrung, daB es eine Anzahl von Fallen gab, die man klinisch von 
verblodenden Epilepsiefallen nicht zu unterscheiden vermochte und die 
dennoch nicht verblodeten. Man setzte deshalb den Faktor der Ver- 
blodung bei den diagnostischen Erwagungen iiberhaupt nicht in Rech- 
nung, teilsweil man ihn fiirnebensachlichhielt, teils weil man sich auBer- 
stande sah, Kriterien zu finden, die die Verblddung nur annahemd mit 
solcher Bestimmtheit voraussagen lieBen, wie z. B. bei der Paralyse. 
Es ist darum verstandlich, daB man, in der Annahme, daB die 
Krampfanfalle bloB ein rein symptomatologische Abgrenzung der 
Epilepsie ermoglichten, eine Anzahl anderer Symptome bei solchen 
Krampfkranken zur Gruppenbildung mit heranzog. Dabei glaubte 
man wegen der geringen Bedeutung, die man dem Ausgang in Verblo- 
dung beilegte, sich den Beweis ersparen zu dttrfen, daB Falle, die bloB 
derartige psychische Symptome darbieten, iiberhaupt jemals verbloden. 

Nun scheint allerdings dieser Beweggrund fur eine weite Fassimg der 
Epilepsie — die verhaltnismaBig seltene Entwicklung der Demenz — 
in den letzten Jahren an Bedeutung zu verlieren, indem es dank den er- 
wahnten Bemiihungen verschiedener Autoren gelingt, immer mehr 
Gruppen von gesetzmaBig nicht verblodenden Krampfkranken von der 
Stammgruppe abzutrennen, wodurch die so eingeengte Gruppe immer 
regelmaBiger mit Verblodung einhergeht. 

Wenn dennoch die eben skizzierten Bestrebungen, den Epilepsie- 
begriff auszudehnen, beibehalten werden, so hat dies seine Wurzel offen- 
bar noch in einem tieferen Grund, namlich in der Wahmehmung, daB 
die Epilepsie mit gewissen, auf dem Boden der „Entartung“ entstehenden 
Psychopathen in bezug auf hereditares Verhalten und klinische Sympto- 
matologie Ahnlichkeiten aufweist. Einen Hinweis auf diese Ahnlichkeit 
bildet die Heraushebvmg einer Gruppe von Psychopathen als „epi- 
leptoid Entarteten“. 

Allerdings wird dieser Begriff in der verschiedensten Weise ange- 
wandt. Manchen Autoren gilt als Charakteristikum der epileptoiden 
Entartung die Neigung zu periodischen Storungen irgendwelcher Art 
— Verstimmungen, Dammerzustande usw. —, ohne daB alle diese Auto¬ 
ren, fur. die symptomatologisch gleichen Erscheinungen beider Gruppen 
eine gleiche wesentliche Bedingtheit voraussetzen wiirden. Fiir andere 
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Autoren ist die epileptoide Psychopathic durch bleibende psychische 
Konstitutionsanomalien, durch Charaktereigenschaften, gekennzeich- 
net, wie sie sich bei Krampfepileptikem vorfinden, also durch Reiz- 
bakrkeit, Jahzom u. dgl. Andere Forscher wieder scheinen die Kom- 
bination dieser beiden Symptomenreihen als das Wesen der epileptoiden 
Entartung zu betrachten. Abweichend von diesen Anschauungen 
nennt Bratz Epileptoide jene Imbezille und Idioten, die an verein- 
zelten, nicht ausgelosten Krampfanfalien leiden. 

Geht aus diesen Aufstellungen auch hervor, daB eine symptomatolo- 
gische Ahnlichkeit zwischen der Epilepsie und manchen Fallen von 
Psychopathic besteht, so muB man sich doch dariiber klar sein, daB 
diese tlbereinstimmung noch kein Beweis fiir die Wesensgleichheit 
dieser Erscheinungen ist. Man wird aber auch mit der Moglichkeit 
zu rechnen haben, daB mit dem Fortschreiten imserer Kenntnisse sich 
diese tlbereinstimmung als geringer herausstellen wird, als sie jetzt 
erscheint. Es konnte sein, daB bei einer fortschreitenden Einschran- 
kung der Epilepsiegruppe, wie sie in den letzten Jahren angebahnt 
wurde, grade jene Falle von Epilepsie, die die symptomatologische 
Ubereinstimmung mit der Psychopathic besonders deutlich zeigen, 
teilweise aus der Epilepsie werden herausgedrangt imd daB die 
XTbereinstimmung dadurch etwas weniger deutlich wird. 

Auch der tTbereinstimmung der Hereditat wird man heutzutage bei 
dem Gemenge verschiedenartiger Zustande, das der Begriff Epilepsie 
in sich faBt, keine allzugroBe Bedeutung beimessen diirfen. Es konnte 
sich moglicherweise ergeben, daB bei der Neigung gewisser Psycho- 
pathen zu ausgelosten Krampfen, derartige Krampfkranke in gleichen 
Familien mit Psychopathen vorkommen, wahrend man vielleicht bei 
den echten Epileptikern eine mehr gleichartige Vererbung, ein familiares 
Auftreten von zur Verblodung fiihrenden Krampfkrankheiten finden 
wird. 

Angenommen aber, es bestiinde in der Tat eine sehr weitgehende 
Ubereinstimmung zwischen der epileptoiden Entartung und der genuinen 
Epilepsie, so ware immer noch die Auffassung moglich, daB beide Gruppen 
auf dem Boden der Entartung entstehen, daB sich aber in dieser Ge- 
meinsamkeit das Wesen der Epilepsie nicht erschopfe, daB vielmehr 
zu ihrer Entstehung noch ein anderes, der epileptoiden Entartung 
nicht eigenes Moment notwendig sei. Eine solche Auffassung wiirde 
einer Abgrenzung der dementen Epilepsie nicht im Wege stehen. 

Manchen Autoren erscheint aber die tJbereinstimmung so bedeutend 

— vermutlich deshalb, weil sie leichter epileptoid Entartete mit, als 
Epilepsie diagnostizierten, schwerer epileptoid Entarteten vergleichen 

— daB sie nur einen quantitativen Unterschied in den Storungen beider 
Gruppen erkennen wollen. So spricht z. B. Roemer(2) da von, daB 
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„die epileptoide Anlage innerhalb der Breite der Norm die Praformation 
der epileptischen Konstitution sei“. 

Eine solche Auffassung wird uns verstandlich, wenn wir zusehen, 
was denn eigentlich Roe mer mit dem Ausdruck Epilepsie meint. 
Sie ist ihm nichts anderes als eine psychopathische Konstitution. Er 
sagt es ausdriicklich: Die epileptische Anlage ist eine .,besondere Form 
der angeborenen neuropsychopathischen Konstitution 44 ; ihre haupt- 
sachlichsten Merkmale sind ,,die psychomotorische Ubererregbarkeit 
und Reizbarkeit 44 . Die Verstimmungen, die Psychosen dieser Individuen 
sind ihm „akute Steigerungen der zugrundeliegenden psychophysischen 
Anlage 44 , — w r ie Sommer sich ausdriickt, die ,,gesteigerte Form eines 
das ganze Leben beherrschenden Grundtypus 44 , — die Affekthandlungen 
sind explosive Reaktionen der spezifischen Konstitution. Ebenso ist 
fur Stocker eine von Haus aus vorhandene Reizbarkeit und jahzomige 
Charakteranlage „nicht zum mindesten 44 das Zeichen einer Epilepsie. 
Diese Autoren legen also auf die Entwicklung einer Wesensanderung 
gar keinen Wert und betrachten gerade das als charakterisch fur die 
Epilepsie, was man sonst als kennzeichnend fiir die Psychopathien 
auffaBt, namlich die abnorme Konstitution mit der Neigung zu ab- 
normen Reaktionen. 

Es ist klar, daB bei einer so weiten Fassung der Epilepsie, sei es, 
daB sie das Vorhandensein einer Konstitutionsanomalie, wie Roemer, 
sei es, daB sie die Periodizitat irgendwelcher Storungen, wie Aschaffe n- 
burg *) und Gaupp, als ihr Kriterium auffaBt, auch das in sie ein- 
bezogen ist, was man bisher als Epilepsie bezeichnete**). Logisch ist 
eine solche Aufstellung allerdings nicht anfechtbar. An sich ware es 
denkbar, daB alle diese verschiedenen Zustandsbilder, die unter einem 
solchen Begriffe zusammengefaBt werden, durch eine einbejthche Ur- 
sache bedingt sind. Man kann sich ja vorstellen, daB eine Stoffwechsel- 
anomalie leichteren Grades die Erscheinungen der Entartung, eine hoher- 
gradige die Demenz als Folge einer unausgleichbaren Schadigung der 
Gehirnsubstanz hervorbringt, oder daB eine den Zellen angeborene 
Abnormitat bestimmter Art das eine Mai wahrend des ganzen Lebens 
nur zu leichteren und voriibergehenden Storungen AnlaB gibt, das 
andere Mai aber aus sich heraus fortschreitend zum Untergang des 
Zellmaterials fiihrt. 


*) Aschaffenburg bezeichnet 1895 als das Hauptkriterium der Epilepsie 
,,das periodische Auftreten von Storungen, die bald mehr motorische Rcizerschei- 
nungen, bald mehr sensorischc Liihmung von leichtester Benommenheit bis zu 
vollstandiger BewuBtseinsaufhebung, bald endlich Stimmungsanomalien in alien 
moglichen Kombinationen zeigen.“ 

**) Die charakterologischen Ziige bilden allerdings kein durchgiingiges Merk- 
mal, da es als Epilepsie anerkannte Falle ohne diese Ziige gibt. 
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Eine solche Konstruktion ist aber nach alien unseren sonstigen Er- 
fahrungen hochst unwahrscheinlich. Es ist nicht plausibel, daB 
schwer verblodete Krampfkranke mit vielen, — man kann 
wohl sagen, von der Norm sehr wenig abweichenden — psycho- 
pathischen Personlichkeiten in eine Krankheitsgruppe ge- 
horen. Denn es kann als Konsequenz der Aschaffenburgschen De¬ 
finition und nicht als scherzhaft iibertriebene Zumutung angesehen 
werden, wenn man eine Unzahl von Personlichkeiten, die einem schon 
im gewohnlichen Leben und um so haufiger in der Praxis des Nerven- 
arztes begegnen, im Aschaffe nb urgschen Sinne als Epileptiker auffaCt. 
Das bezieht sich auf alle jene Menschen, die einem oft spontan, beson- 
ders aber, wenn man sie danach, auch nicht suggerierend, fragt, sehr 
prazise angeben, daB sie oft iiber Kleinigkeiten tagelang verstimmt sind, 
oft aber auch ohne einen irgend erinnerlichen AnlaB, gleich morgens 
mit schlechter Laune erwachen, krittelig und norgelig, iiber jede 
Kleinigkeit gereizt sind. DaB diese Anschauung der erwahnjten weiten 
Epilepsiefassung nur sehr geringe Gewalt antut, zeigen deutlich einzelne 
Krankengeschichten der Heidelberger Klinik — unter ihnen auch in 
dieser Arbeit wiedergegebene aus Gaupps Dipsomanie —, in denen 
ohne viel starkere psychisch abnorme Ziige die Diagnose Epilepsie in 
der Tat gestellt w r urde. 

Auch ist zu bedenken, daB bisher jeder Beweis dafiir fehlt, daB 
jene psychischen Symptome, denen fiir die Diagnose der Epilepsie 
die gleiche Bedeutung zuerkannt wird, wie den Krampfanfalien, jemals 
dann mit Verblodung einhergehen, w enn sie ohne Krampf- 
oder Petit-mal-Anfalle vorkommen. Dagegen wird man in einer 
groBen Zahl von Fallen, die in diese weite Epilepsiegruppe gehoren, schon 
aus dem Zustandsbilde die Entwicklung einer Demenz mit Sicherheit 
ausschlieBen konnen. Der gegen diese Erfahrungen erhobene Einwand, 
daB gerade jene Falle, in denen haufige schwere Krampfe nicht vor¬ 
kommen, eine giinstige Prognose boten, ist so gekiinstelt, daB er die 
Unhaltbarkeit einer weiten Epilepsiefassung deutlich demonstriert. 

Wenig iiberzeugend wirken die differentialdiagnostischen Bemii- 
hungen der Anhanger der weiten Epilepsiefassung auch insofem, als 
sie sich vielfach im Kreise umherdrehen. So glaubt Roe mer, die Ab- 
grenzung der Epilepsie durch Zergliederung der Zustande bei Epi- 
leptikern fordem zu konnen, die keine Krampfanfalle, aber sonst ,,un- 
zweifelhaft charakteristische Erscheinungen“ haben, wie „epileptische 
Charakterveranderung, epileptische Dammerzustande, Absencen“, wah- 
rend man aus Roemers eigenen Krankengeschichten deutlich sieht, 
daB die angefuhrten Erscheinungen als „unzweifelhaft charakteristisch 1 " 
bisher nicht erwiesen sind. 

Aus all diesen Griinden miissen wir jenen Bestrebungen die grbBere 
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Berechtigung zuerkennen, die es rich als Bichtschnur dienen lassen, 
daB die Epilepsie im allgemeinen ein progredientes, zu dauern- 
der psychischer Veranderung fiihrendes Leiden — und damit 
ist auch gemeint, ein anatomischer ProzeB — iat. Wenn es uns auch 
gegenwartig noch nicht gelingt — namentlich wegen des Fehlens der 
entsprechenden anatomischen Kenntniase — eine solche Gruppe orga- 
nischer, „echter“ Epilepsie hinreichend zu umgrenzen, so wird man 
doch — so schwer im einzelnen Falle oft auch die Diagnose sein 
mag — verlangen miissen, daB bestimmte Symptomenkomplexe 
nur dann als epileptisch angesprochen werden, wenn sie in 
der Mehrzahl der Falle mit einer Progredienz des Krank- 
heitsbildes und der Entstehung einer dauernden psychischen 
Schadigung ihrer Trager einhergehen. 

Von diesem Standpunkte aus schien uns die durch Wilmanns 
angeregte Nachuntersuchung des Gauppschen Dipsomaniematerials 
sehr wiinschenswert, zumal man schon aus der Lektiire der Gauppschen 
Krankengeschichten vielfach den Eindruck, oft die feste Uberzeugung 
gewinnt, daB von ihm als sichere Epileptiker geschilderte Kranke 
als echte Epileptiker nicht aufgefaBt werden konnen. 

An der SchluBfiihrung Gaupps, der die Zugehdrigkeit der Dipso- 
manie zur Epilepsie dadurch zu erweisen glaubt, daB er dartut, daB der 
gleiche Symptomenkomplex in typischer Weise auch bei — nach seiner 
Ansicht — sicheren Fallen von Epilepsie vorkomme, hat bereits Gruhle 
in iiberzeugender Weise Kritik geiibt. Doch lieB man es bisher unberuck- 
sichtigt, daB das Vergleichsmaterial an ,,sicheren" Epileptikem mit 
Verstimmungen und dipsomanischen Anfallen, aus welchem Gaupp 
seine Schliisse zieht, ebenfalls nicht einwandfrei ist. Denn obwohl 
Gaupp selbst der Ansicht ist, daB wir noch weit von dem zu erstre- 
benden Ziele entfemt sind, aus der Art der Geistesstorung die Epilepsie 
zu diagnostizieren, stiitzt er dennoch bei der Wiedergabe seiner Kranken¬ 
geschichten die Diagnose der Epilepsie nicht nur auf Schwindelanfalle 
und vereinzelte Rrampfanfalle, sondem vielfach auch auf rein psy- 
chische Erscheinungen, wie Dammerzustande, pathologische Rausche, 
eigenartig gefarbte Delirien. Unsere Nachpriifung hatte sich daher 
auch auf die von Gaupp als sichere Epilepsien bezeichneten Falle zu 
erstrecken. Wir bemiihten uns dabei, soweit das irgend moglich war, 
die durch verschiedenartige Erhebungen gewonnenen Mitteilungen 
iiber die weiteren Lebensschicksale der von Gaupp geschilderten 
Kranken auch durch personliche Nachuntersuchung zu erganzen. 

Gaupp veroffentlichte im ganzen 27 Krankengeschichten und im 
Anhang dazu einen Fall von Herderkrankung des Gehims. Er teilt 
seine Falle in drei Gruppen. Die erste umfaBt 5 Falle reiner Dipsomanie 
ohne sonstige epileptische Zeichen, die zweite 13 Falle von Epilepsie 
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ohne dipsomanischen Symptomenkomplex, von denen die ersten acht 
Gaupp als zweifellose Epilepsien gelten, die dritte Gruppe enthalt 
8 Falle von Dipsomanie mit anderweitigen epileptischen Erseheinungen. 
Von den 5 Kranken der ersten Gruppe konnten wir 2 personlich nach- 
untersuchen, einer war nach der Gauppschen Publikationnochwieder- 
holt in der Heidelberger Klinik, iiber einen haben wir katamnestische 
Nachrichten von Arzten und Angehorigen, iiber den letzten nur eine 
kurze, wenig sagende Mitteilung. In der zweiten Gruppe konnten wir 
zwei Falle nach den Gauppschen Angaben nicht identifizieren; da 
wir demnach nicht einmal ihre Krankengeschichten durchsehen konnten, 
erwahnen wir sie in unserer Arbeit iiberhaupt nicht. Von den elf anderen 
waren zwei schon beim Erscheinen des Gauppschen Buches gestorben, 
fiinf konnten wir personlich nachuntersuchen, fiber die anderen vier 
haben wir — zum Teil recht ausftihrliche — Mitteilungen erhalten. 
Von den acht Fallen der letzten Gruppe konnten wir den ersten nicht 
identifizieren — er wurde daher ganz weggelassen —, fiinf haben wir 
selbst gesehen, von einem besitzen wir zahlreiche Krankengeschichten 
aus Anstalten, fiber einen konnten wir trotz aller Bemfihungen nichts 
erfahren. 

Bei der Wiedergabe der Krankengeschichten muBten wir uns ffir 
den Abschnitt derselben, der schon von Gau pp veroffentlicht wurde, be- 
greiflicherweise auf eine mOglichst kurze Zusammenfassung beschranken 
und konnten nur die spateren Beobachtungen ausffihrlicher mit- 
teilen. Nur dort, wo die Gauppschen Krankengeschichten sehr kurz 
sind, haben wir sie vervollstandigt und haben insbesondere auch alles 
nachgetragen, was aus den schon von Gaupp benfitzten Krankenge¬ 
schichten noch irgendwie als wesentlich erscheinen kbnnte, von Gaupp 
aber nicht angeffihrt worden war. Eine ausffihrliche Wiedergabe der 
Krankengeschichten — in dieser Richtung 1st GauppsBuch besonders 
wertvoll — erschien uns von grSBter Bedeutung, damit sich der Leser, 
so gut es geht, selbst ein Urteil fiber den Fall zu bilden vermoge. 

Allerdings sind ]a selbst Krankengeschichten, die in moglichster 
Breite mitgeteilt werden, von den subjektiven Entstellungen nie ganz 
frei, die einerseits schon bei der Abfassung der Krankengeschichte, ande- 
rerseits aber bei der immer doch nooh notigen Kfirzung und Stilisierung 
ffir die Veroffentlichung unvermeidlich sind. Nach beiden Richtungen 
war uns die Durcharbeitung der folgenden Krankengeschichten lehr- 
reich: zeigte sie uns doch einerseits je nach der Voreingenommenheit 
des Schreibers der Krankengeschichte oft sehr verschiedene Bilder 
eines und desselben Falles und bewies andererseits, daB einzelne Details, 
die Gaupp als ganz unwesentlich erschienen, bei unserer verschie- 
denen Auffassung manchmal eine gewisse Bedeutung erlangten. Wenn 
wir uns daher auch wohl bewuBt sind, daB wir uns bei der Auswahl 
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solcher Einzelheiten von den durch die personliche Auffassung hervor- 
gerufenen Voreingenommenheiten gewiB ebenfalls nicht freigehalten 
haben, so sind wir doch insofem in einer gliicklicheren Lage, als alle 
friiher beobachteten, fiir Epilepsie sprechenden Erscheinungen in den 
folgenden Fallen ja von Gaupp sorgfaltig angefuhrt sind und wir na- 
tiirlich bei den Nachuntersuchungen gerade auf sie ein groBes Gewicht 
legten. 

In der Anordnung der Falle sind wir mit Rucksicht auf die geanderte 
Auffassung von der Gauppschen abgewichen. Wir berichten zuerst 
iiber die von Gaupp als Epilepsie publizierten Falle (bei ihm Gruppe II), 
sodann zusammenhangend iiber seine Dipsomanen (Gruppen I und III). 
Innerhalb der Gruppen sind ebenfalls Verstellungen vorgenommen worden. 
Wir fiigen darum jedem Falle in Klammem eine romische Ziffer — 
die Gauppsche Gruppe, der er angehort: I reine Dipsomanie, II bloBe 
Epilepsie, hier wieder IIa die ,,sicheren“, IIb die anderen Falle, 
III. Dipsomanie mit sonstigen epileptischen Erscheinungen — sodann 
die arabische Ziffer und den Anfangsbuchstaben bei, mit denen die 
Falle bei Gaupp bezeichnet sind. 

Beobachtung 1. Johann W. (Ha, 6. N.), Schlosser, geb. 1881. 

Mit 3 Jahren Gehimerschiitterung. W&hrend der Schulzeit kurze Zustande 
von Fortlaufen mit Amnesie. Seit dem 14. Jahre Absencen, selten typische Krampf- 
anfalle. Epileptische Demenz. Verstimmungen mit Reizbarkeit, Neigung zu Ge- 
walttatigkeiten und Selbstmordgedanken. 

Der Kranke gab 1901 in der Klinik an, daB er taglich 2—3 Glas Bier, wenn er 
aber geftrgert werde, bis zu 15 Glas trinke. Das konime meist nur am Sonntag vor, 
wo sein Vater zu Hausc sei, der ihn argere. Wenn ihm aber dann seine Schwestem 
gute Worte gaben, dann trinke er weniger. 

In den folgenden Jahren Progredienz des Leidens: h&ufige Krampfanfalle, 
denen wiederholt Erregungen mit Toben und Gewalttatigkeit vorausgingen, 
Fortschreiten der Demenz. Der Kranke war 1904 wieder einige Zeit in der Klinik, 
wurde dann in eine Anstalt ubergefiihrt, wo er Mai 1904 plotzlich starb. 

In seinen letzten Lebensmonaten war W. andauemd pBychotisch, meist ge- 
reizt, zomig, gewalttatig, mit „raschem Umsehlagen in W’immern, Lallen, Gur- 
geln“. Die Krankengeschichte der Heil- und Pflegeanstalt Em mend ingen*) er- 
wiihnt sein „ubcrtriebenes, degagiertes, hysterisches" Benehmen: der Kranke 
lieB sich wiederholt plotzlich schlaff wie im Kollaps zu Boden fallen, „stohnte, 
seufzte, markierte den Moribunden"; er schien auch zu halluzinieren. 

Bemerkenswert in diesem Falle, den man als sichere demente 
Epilepsie auffassen darf, sind die anscheinend psychogenen Ziige 
wahrend der langen Psychose vor seinem Tode. Erwahnenswert ist auch, 
daB die Verstimmungen, die den Kranken zu Alkoholexzessen ver- 
anlaBten — man hat es also mit einer Andeutung des dipsomanischen 


*) Fiir die Erlaubnis zur Beniitzung zahlreicher Krankengeschichten sind wir 
den Direktionen der Heil- und Pflegeanstalten Emmendingen, Illenau, Pforzheim 
und Wiesloch zu bestem Danke verpflichtet. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



t)ber Dipsomanie. 


353 


Symptomenkomplexes zu tun — seiner Schilderung nach ausgelSst 
und beeinfluBbar waren. 

Beobachtung 2. Reinhold F. (Ila, 2. K.), Bierbrauer, geb. 1863. 

Seit dem 11. Lebensjahre typische Krampfanfalle, manchmal mit nach- 
folgender psychischer Stoning. Trinker. Wiederholte Roheitsdelikte, fast stets 
unter dem EinfluBe des Alkohols. Periodische traurige und gereizte Verstimmungen, 
vielfach im AnsehluB an nachtliche Anfalle, oft auch ohne solche. „Absencen,“ 
die der Kranke vorher ankiindigte und deren eine in der Krankengeschichte folgen- 
dermaBen wiedergegeben ist: „Bei der Unterhaltung wahrend der Visite sagte er 
plotzlich: ,Jetzt kommts! 4 Lehnt sich gegen die Wand: ,Jetzt wird mir alles wirr. 
Es wird mir schwarz vor den Augen. 4 Starrer Gesichtsausdruck. Vereinzelte un* 
zusammenhangende Reden. Das dauert nur wenige Sekunden. Dann sagt er: 
,Jetzt wirds besser. So jetzt ist’s vorbei. 444 

Marz 1894 Ausbruch einer Psychose im Gefangnis, die zur Aufnahme in die 
Klinik fuhrte. Die Psychose wird von Gaupp als Kombination eines epileptischen 
und alkoholischen Delirs aufgefaBt. Nicht uninteressant ist eine Schilderung dieses 
Zustandes vom Kranken selbst, die seine gute Erinnerung an hochst phantastische 
Erlebnisse in der Psychose zeigt. 

F. berichtet, daB er wegen Widerstands ins Gefangnis gekommen sei, aber nichts 
dafiir gekonnt habe, da er wegen seiner Krankheit nicht gewuBt habe, was er tue. 
„Daher ging es mir immer so stark im Kopf umher, daB ich gar nicht mehr zu 
Sinnen kam und ich meine Krankheit bei Nacht 3mal so stark bekam; bei Tage 
horte es gar nicht mehr auf, nur das es nicht so stark war und es mir vielleicht alle 
1 / 2 Stunde wieder so oder wieder im Kopfe anders herum ging. 44 F. erzahlte weiter, 
daB eine silberne Kutsche durch sein Zimmer gefahren sei, daB er Musik und Gesang 
gehort habe, nachts in einem schonen Himmelsstuhl von Soldaten im ganzen 
Himmel herumgefiihrt worden sei, wo er seine Mutter und einige gleich nach ihrer 
Geburt verstorbene Schwestem, die Krippe, das Jesuskind, die heilige Jungfrau 
gesehen und singen gehort habe. Dann sei er auf eine Festung gefiihrt worden, wo 
ihm Soldaten 3 Locher in den Kopf schlugen, ihn fesselten und ihm Hande und 
FiiBe abhauten. (F. kommt in seinem Schriftstiick an dieser Stelle auf die MiB- 
handlungen zu sprechen, die ihm bei seiner Verhaftung von seiten der Schutzleute 
widerfahren waren, ohne daB sich entnehmen laBt, ob diese MiBhandlungen ebcn- 
falls zum Inhalte seiner Psychose gehorten oder ob er diesel ben nur zu seinen Er- 
lebnissen in der Psychose in Parallele setzen wollte.) Er sei dann wieder in sein 
Zimmer gebracht, dann auf dem Kalvarienberg in Rom umhergefiihrt worden, 
wo er drei Kreuze, „den hi. Vater, den hi. Bisehof, hi. Kirchen, hi. Altare 44 gesehen 
habe; er sei auch in unterirdischen Gangen, bei Christenverfolgungen, gewesen und 
habe christliche und heidnische Menschen gesehen. Er sei in Ketten, Stricken und 
Rahmen gebunden und stark gefoltert worden und habe gesagt, „sie sollen mich 
nur tot martem, aber der liebe Gott soli mir meine Siinden verzeihen 44 . Auch in 
der ersten Nacht seines Aufenthaltes in der Klinik habe er Gesang und Orgelspiel 
gehort und Engel, die heilige Jungfrau, cine Kutsche, auch Hunde, Katzen, Ratten, 
Manse und Vogel gesehen. 

Auch auBerhalb dieser Psychose wurde der Kranke manchmal von merk- 
wiirdigen Erscheinungen heimgesucht, an welche er sich nachher gut erinnerte 
und die er selbst als Traumereien bezeichnete — ein Umstand, der seine Bcmcr- 
kimg, „seine Krankheit 44 sei im Gefangnis bei Nacht 3mal so stark gekommen und 
habe bei Tage gar nicht mehr auf gehort, verstandlich macht. Ein solches Erlebnis 
wahrend seines Aufenthaltes in der Klinik schildert er auf folgende Weise: 
„Ich bin aufgestanden aus dem Bett, um mein Wasser abzuschlagen, mit dem Kopf 
angestoBen. Dann hat der Anfall begonnen. 12 Uhr hab ich noch schlagen horen. 
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Dann bin ich ins Bett und da haben die Traumereien begonnen. Bei meiner Mutter, 
bei meinem Stiefvater bin ich gewesen. Der hat mir Geld gegeben. Auf einmal 
denk ich, wo bin ich denn eigenthch. Herrgott, man hat mich doch nicht hinaus- 
gelassen aus der Anstalt, und ich bin doch auch nicht fortgelaufen! Woher hab ich 
denn Geld und ich darf doch nicht trinken.“ Er habe viel Angst gehabt, sei dann 
allmahlich klar geworden. „Dann bin ich im Bett gelegen, dann hab ich meinen 
kleinen Anf all (wohl die oben erwahnten Absencen) bekommen, dann bin ich ein- 
geschlafen." 

Der geschilderte Fall ist offenbar eine echte Epilepsie, weist aber 
in seinen etwas merkwiirdigen Absencen — der Kranke ktindet ihren 
Anfang und ihr Ende selbst an — und in seinen Wachtraumereien nicht 
sehr gew5hnliche Symptome auf, deren Auffassung als epileptische 
Aquivalente vielleicht nicht als unzweifelhaft berechtigt erscheinen 
konnte. Bei der in der Haft entstandenen Psychose haben moglicherweise 
auch psychogene Moment© — Beeintrachtigungsgefiihl wegen der un- 
gerechten Inhaftierung, MiBhandlung durch die Schutzleute — eine 
Rolle gespielt. 

Beobachtung 3. Georg Schm. ((Ha, 1. J.), stadt. Angestellter, fruher 
Fabrikarbeiter, geb. 1865. 

1886 schweres Kopftrauma. Seither Kopfschmerzen, die anfangs nur kamen, 
wenn Schm. sich geargert oder angestrengt hatte. Sommer 1891 ein Ohnmachts- 
anf all; seit dem Sommer 1892 typische epileptische Krampfe. Zunehmende Reii* 
barkeit, wiederholte Gewalttatigkeiten. Seit Oktober 1894 „periodische Verstim- 
mungen ohne jede erkennbare Ursache“ (Gaup p), oft mit dem Gefuhl eines Zwan- 
ges zum Denken, ohne daB der Kranke selbst wuBte, was fiir Gedanken ihn plagten. 
Auch in der Klinik, in der sich Schm. vom 29. Januar bis 25. Mai 1895 aufhielt, 
traten wiederholt Verstimmungen auf, deren eine — offenbar die sehwerete, in der 
Patient nach Hause lief und gegen seine Frau aggressiv wurde — sich an eine lange 
und intensive Untersuchung in der Nasenklinik anschloB und die von dem Kranken 
auch mit dieser Untersuchung in ursachlichem Zusammenhang gebracht wurde. 

Seither kein Anstaltsaufenthalt. Wiederholt katamnestdsche Untersuchungen, 
zuletzt — personlich — April 1911. 

Wahrend der ganzen Jahre — bis auf eine 3 / 4 j&hrige Unterbrechung — trot* 
jahrelangem Bromgebrauch stetige Wiederkehr der Anfalle, meist in Zwischen* 
raumen von 3—4 Wochen, manchmal mit ZungenbiB und Verletzungen. Haufig 
Kopfschmerzen. 

Abgesehen von den Anf&llen hat sich der Allgemeinzustand des Kranken in 
den letzten Jahren gebessert, was er selbst mit seinem Berufswechsel — er hat die 
schwere korperliche Arbeit aufgegeben und eine Stelle im stadtischen Dienste er* 
halten — in Zusammenhang bringt. Er leide nicht me hr an Schwindelanfallen und 
Zwangsdenken. Seine Reizbarkeit habe abgenommen. Die Verstimmungen seien 
seltener geworden und traten meist nur an Tagen vor Krampfanfallen auf. Auch 
in den Verstimmungen selbst sei er nicht mehr so reizbar wie fruher, sondern mehr 
apathisch. Wunsch nach Alkohol habe er in den Verstimmungen nicht. Wahrend 
er bei gutem Befinden haufig abends 4—5 Glas Bier trinke — ohne daB seine Reiz¬ 
barkeit oder seine Anfalle dadurch ungiinstig beeinfluBt wiirden (auch die Frau 
bestatigte alle diese Angaben) — bleibe er in den Verstimmungen zu Hause und 
trinke nichts. 

Patient lebt in guten auBeren Verhaltnissen, hat eine gesunde Tochter. Erist 
ein intelligenter Mensch mit guten Kenntnissen, zeigt keine Spur einer epileptischen 
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Charakterdegoneration oder Intelligenzabnahme, ist nicht besondere fromm, in 
seiner Darstellung nicht weitschweiiig. 

Das Auffallende im Verlaufe dieser Krankheit mit ihren regel maBigen, 
typischen Krampfanfallen ist das Fehlen jeglicher Progredienz, die 
vOllige psychische Intaktheit auBerhalb der periodischen Storungen. 
Man wird nach der Anamnese wohl berechtigt sein, den Fall als trau¬ 
ma tische, nicht als genuine Epilepsie aufzufassen. 

Beobachtung 4. Jakob Z. (Ila, 4. M.), Zimmermann, geb. 1840. 

Trinker. Mit 30 Jahren schweres Trauma mit Gehimerschiitterung. Mit 
47 Jahren 14tagige angstlich-delirante Psychose. Scither haufig gewalttatigo 
Errogungen mit Eifereuehteideen. Seit 1899 wicdorholt Nchwindelanfalle. Ab- 
sencen, die durch Schmerzen in der Kopfnarbe eingeleitet wurden. 1890 im 
AnschluB an starke Alkoholexzesse Verschlimmerung, typische Krampfanfalle. 
April 1891 angstlich-deliranter Zustand, der — zum zweiten Male — zur Auf- 
nahme in die Klinik fiihrte. Schwaohsinn. 

In der Klinik bei 15 monatlichem Aufenthalte auBer Anfallen von Schwindel 
und Hitze im Kopf keinerlei epileptoide Erscheinungcn. In spateren Jahren noch 
wiederholt schwere Erregungszustande. 1899 Tod an Schwindsucht. 

Das spate Einsetzen der epileptoiden Erscheinungen bei einem schwe- 
ren Trinker, das Fehlen der in einer Periode starker Trinkexzesse auf- 
getretenen Krampfanfalle wahrend eines langen Anstaltsaufenthaltes 
machen in diesem Falle die Diagnose einer „Alkoholepilepsie“ sehr wahr- 
scheinlich. 

Die vier mitgeteilten Beobachtungen erfordem eine kurze gemein- 
same Besprechung, da sie die einzigen aus Gaupps Monographic sind, 
in denen sich langere Zeit hindurch Krampfanfalle vom Typus der epi- 
leptischen vorfanden. Nur zwei dieser Falle kdnnen als sichere genuine 
Epilepsien angesprochen werden, wahrend es sich in einem Falle offenbar 
um eine Alkoholepilepsie, in einem andem wahrscheinlich um eine 
traumatische Epilepsie handelt, in beiden also um Zustande, deren Wesen 
sich von dem des epileptischen Prozesses vermutlich unterscheidet. 

In der Tat weist auch der Verlauf dieser Falle wesentliche Differenzen 
auf, insofem die beiden genuinen Epileptiker in friiher Jugend er- 
krankten und ihr Leiden eine ausgesprocehne Progedienz aufwies, 
sowie mit der Entwicklung einer Demenz einherging, wahrend die beiden 
anderen erst im spateren Alter erkrankten und sich eine Progredienz 
ihres ,,epileptischen“ Leidens vermissen lieB. 

Zu erwahnen ist, daB auch die beiden genuinen Epileptiker von psy- 
chogenen Krankheitsziigen nicht frei waren, und insbesondere, daB die 
Verstimmungen des einen von ihnen (1. Beob.) teilweise wohl ausge- 
l6st und beeinfluBbar waren. 

Unhaltbar erscheint uns die Diagnose Epilepsie bei den beiden Brii- 
dem J. 

Von einem schwer psyehopathischen Trinker stammend waren beide von 
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Jugend an abnorm, reizbar, haltlos, unerziehbar, antisozial, wiederholt — der 
eine zuerst mit 16, der andere mit 18 Jahren — wegen Roheitsdelikten vorbestraft. 
Ihre einzige Schwester ist ebenfalls geistig abnorm, auBerst reizbar und erregt. 

Der altere von ihnen, 

Beobachtnng 6. Friedrich J. (IIb, 10. T.), Arbeiter, 1875 geboren, 
stellt einen sehr ausgepragten „epileptoiden“ Psychopathentypus dar. Ex¬ 
treme Reizbarkeit, heftige Wutanfalle mit Gewalttatigkeiten gegen seine An- 
gehorigen, groBe Empfindlichkeit, mangelhafte Einsicht und das Bestreben, 
seine Ausschreitungen zu beschonigen, Alkoholintoleranz und Neigung zu patho- 
logischen R&uschen bilden die Hauptmerkmale seiner Konstitution. Wie schon 
Gaupp hervorhebt, handelte es sich bei ihm meistens nicht um spontane Ver- 
stimmungen, sondem „um rasch anwachsenden pathologischen Affekt nach ge- 
ringem AnlaB zum Arger.“ 

Bereits als lT^ajahriger (9. Februar 1893) in die Irrenanstalt eingeliefert, war 
J. bis zum 29. April 1896 und vom September dieses Jahres mit kurzer Unter- 
brechung wieder bis zum 19. November 1897 intemiert. Kaum entlassen, machte 
cr sich am 29. November des Widerstandes gegen die Staatsgewalt schuldig, wurde 
auf Grund des § 51 St. G. B. exkulpiert und bald darauf ins Armenhaus eingewiesen, 
wo er bis Mai 1899 verblieb. Es folgten einige Jahre der Freiheit, in denen sich J. 
auBer zwei 14tagigen Gefangnisstrafen wegen Hausfriedensbruchs und Sachbe- 
schadigung 20 Polizeistrafen wegen Rauschhandlungen — Ruhestorung und groben 
Unfugs — zuzog. Ein schwereres Delikt, eine Messerstecherei, fiihrte ibn am 15. Ok- 
tober 1904 auf Grund des § 81 Str. P.-O. abermals in die Psychiatrische Klinik in 
Heidelberg und nach erfolgter Freisprechung in eine Irrenanstalt, in der er bis zum 
August 1905 verblieb. Kurz darauf heiratete J. Doch wurde er schon nach 3 / 4 j&h- 
riger Freiheit wegen Streitigkeiten mit seiner Frau, bei denen er sich sehr gewalt- 
tatig zeigte — u. a. zertriimmerte er Mobel und warf sie in den Neckar — abermals 
interniert. Er verblieb etwa l / 2 Jahr bis zum 29. Oktober 1906 in der Anstalt. Auch 
weiterhin gestaltete sich seine Ehe schlecht, so daB seine Frau einmal sogar An- 
zeige wegen Korperverletzung gegen ihn erstattete. Am 4. Januar 1908 wurde er 
abermals in die Irrenanstalt aufgenommen und bis zum 22. Dezember 1910 zuruck- 
gehalten. 

Im ganzen hatte J.’s Reizbarkeit im Laufe der letzten Jahre entschieden ab- 
genommen und waren in den Anstalten monatelang die friiher haufigeren Verstim- 
mungen nicht aufgetreten. Mit 17, 18 Jahren, meinte J. selbst bei einer Nach- 
untersuchung im Februar 1911, da sei es sehr arg gewesen. Er sei in friiheren Jahren 
manchmal gleich morgens gereizt und verstimmt gewesen, namentlich wenn er 
abends vorher getrunken und in der Wirtschaft einen Streit gehabt habe. In den 
letzten Jahren habe sich das etwas gelegt, wenn man auch in der Anstalt wegen 
des Eingeschlossenseins etwas reizbarer sei als drauBen. In seinen Verstimmungen 
habe er friiher keinen besonderen Drang zum Trinken oder Umherlaufen gehabt, 
cr sei aber doch von einer Wirtschaft zur anderen gezogen, weil er iiberall leicht in 
Streit geriet und es zu nichts habe kommen lassen wollen. Auch sonst, erzahlte 
er, habe sich sein Allgemeinbefinden gcbessert. Sein Schlaf sei gut, die (von Gaupp 
erwahnten) friiher vereinzelt aufgetretenen Schwindelanfalle seien seit Jahren nicht 
wiedergekehrt, feuerige Kugeln, schwarze Manner (bei Gaupp angefiihrt) habe 
er nur als junger Mensch abends vor dem Einschlafen, namentlich nach Theater- 
besuch, gesehen. DaB er fur seine Gewalttatigkeiten keine Erinnerung gehabt 
habe, bestreitet er in iiberzeugender Weise unter Anfiihrung von Details. Ein 
einziges Mai habe er sich nach einem Exzesse an eine Kleinigkeit nicht erinnem 
konnen, namlich an den Umstand, wo er 1904 nach der Stecherei sein Messer hin- 
gelegt habe. 
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J.s Intelligenz ist gut, seine Kenntnisse entsprechend; in seinem Verhalten 
zeigt er eine gewisse Nonchalance, ein etwas gehobenes SelbstbewuBtsein und eine 
zu groBe Vertraulichkeit, hat aber in seinem Wesen nichts von einem Epileptiker. 

Dieser Fall mit seiner ausgesprochenen — schon bei Gaupp an- 
gefiihrten — Neigung zu reaktiven Verstimmungen, zu pathologischen 
Affekten, zeigt deutlich die Schwierigkeit der Beurteilung mancher sog. 
endogenen Verstimmungen. Neben zweifellos ausgelosten Zustanden 
von reizbarer Verstimmung traten solche bei dem Kranken manch- 
mal gleich morgens — anscheinend unmotiviert — auf. MuB man seiner 
spontanen AuBerung, daB dies namentlich der Fall gewesen sei, wenn 
er abends vorher getrunken und Streit gehabt habe, nicht einen ge- 
wissen Wert beimessen? Auch seine spontane Bemerkung, daB man 
in der Anstalt wegen des Eingeschlossenseins reizbarer sei, als in der 
Freiheit, gibt in Ubereinstimmung mit Beobachtungen an zahlreichen 
anderen Psychopathen eine gute Erklarung fiir das zeitweise gehaufte 
Auftreten der Verstimmungen in der Anstalt. 

Durch gleiche Unstetheit und Haltlosigkeit, durch ahnliche Reiz- 
barkeit, durch Wutanfalle, namentlich unter dem Einflusse von Alko- 
hol, durch Alkoholintoleranz und pathologische Rausche zeichnet 
sich auch der um 2 Jahre altere Bruder des geschilderten Kranken 
aus, scheint aber dabei mehr von weicherer Gemiitsart mit Neigung 
zu depressiven Verstimmungen und Kleinmut zu sein. 

Beobachtung 0. Wilhelm J. (lib, 10a), Buchbinder, gcb. 1873. 

Gaupp schildert ihn als „epileptischen Charakter: weitschweifig, frommelnd, 
suBliches Selbstlob, wort- und tr&nenreiche Unschuldsbeteuerung. 44 Seine Mutter 
sagt von ihm, „er ist sehr empfindlich, aber gut, w&hrend der jiingere Bruder bos- 
haft und roh ist.“ Wenn er nicht trinkt, benimmt er sich leidlich und ist bei alien 
Leuten beliebt; „er halt es aber nirgends aus, weil er sich zuriickgesetzt fiihlt. 44 
Nach Aussage seiner Bekannten war er gutmiitig, nach AlkoholgenuB aber „rasend“. 
Die Krankengeschichtc der Heil- und Pflege-Anstalt Emmendingen, in welcher sich 
J. liber 1 Jahr befand (im ganzen war er vom 9. April 1893 bis zum 14. Oktober 1895 
intemiert), erw&hnt neben seiner Haltlosigkeit die „groBe Labilitat seines Seelen- 
lebens 44 , den schnellen Umschlag seiner Stimmung. Meist sei er hoflich, gefallig, 
dann wieder dcprimiert, tue SelbstmordauBerungon, vcrzweifelte an sich, halt© sich 
fiir verloren, oft sei er brutal und zynisch. „Kleinigkeiten, das Ablehnen des abend- 
lichen Ausganges, oder eine nicht ganz frische Wurst, transformieren sofort in 
diesem Sinne die Stimmung 44 . Doch lieBen sich dies© Verstimmungen durch Zu- 
spruch oft wieder weitgehend beeinflussen. In der Freiheit dagegen kam J. in solchen 
Zustanden ins Trinken — nur im Arger, behauptete er, trinke er — und es stellten 
sich dann mehrfach pathologische Rausche ein. Nicht uninteressant ist, daB er in 
einem solchen Rauschzustande, in dem er durch seine Gewalttatigkeit kriminell 
wurde, bei der Verhaftung angab, er habe mit einem Manne, den er nannte, Unzucht 
getrieben. Die Untersuchung dieser Angelegenheit ergab ein negatives Resultat 
und J. wollte spater selbst von seiner friiheren AuBerung nichts wissen. 

Von den auBeren Lebensschicksalen J.s ware noch anzufiihren, daB er, nachdem 
er bis zu seiner Intemierung im Jahre 1893 sich einer Reihe von kurzen gerichtlichen 
und von polizeilichen Strafen zugezogen hatte, nach dem Jahre 1895 nicht mehr 
bestraft und nicht mehr in eine Irrenanstalt eingeliefert wurde. Wiederholt nahmen 
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sich Leute, unter ihnen auch Ante, seiner an; doch war er nirgends langere Zeit 
zu halten. Oktober 1902 veriibte er, wie er spater selbst an die Klinik schrieb, 
, # durch die Arbeitalosigkeit verzweifelt“, einen recht emsthaften Selbetmordver- 
suoh, indem er sich zwei Revolverkugeln in die Brust schoB. Seit 1903 haben seine 
Angehorigen nichts mehr von ihm gehort. Anfangs 1911 war er in Osnabriick ge* 
meldet und verlangt© von dort aus ein Leumundszeugnis, konnte aber kurz nachher 
nicht mehr aufgefunden werden. 

Beobachtung 7. Georg G. (Ila, 7. O.), Schiffer, geb. 1865. 

In der Schule Anfalle von halbseitigcm Kopfschmerz, nachher manchmal 
Nachtwandeln, einmal eine Ohnmacht. Schwach begabter, haltloser, unsteter, 
unvertraglicher, streitsiichtiger, auBerst reizbarer und leicht gewalttatig werdender 
Mensch; emplindlich, paranoid, mit labiler, schwankender Stimmung. Arztbe- 
diirftig, nicht zu anhaltender Besch&ftigung fahig, mit einzelnen verschrobenen 
Angewohnheiten. Gewalttatigkeiten, namentlich unter AlkoholeinfluB, mit nach- 
heriger Einsicht. Interessant sind Halluzinationen, offenbar psychogenen Ur- 
8prungs, — ©8 k6nnte sich auch um hypnagoge Sinneetauschungen oder uni einen 
Traum gehandelt haben — durch welche sich G. nach einer Gewalttat, die seine 
Aufnahme in die Klinik veranlaBtc, gewissermaBen zu entschuldigen suchte; er 
sah Leute aus seiner Heimat und horte sie sagen: „Wir alle miissen fur ihn einstehen 
und bezeugen, daB er sich gut gefiihrt hat, daB er krank war, wie er die Zerstorung 
gemacht hat." 

Zeitweise gereizte und weinerliche Verstimmungen, von denen der Kr&nkeselbst 
behauptete: „Griinde sind immer da, aber nicht solche, daB man so aufgeregt sein 
miiBte. 44 Wahrend der wiederholten Aufenthalte G.s in der Klinik waren die Ver¬ 
stimmungen seltener als in der Freiheit, weil man ihn dort, so gab er selbst an, 
besser zu behandeln verstehe. Doch kamen gelegentlich, und bei l&ngerem Auf- 
enthalt immer h&ufiger, auch da Anf&lle von Gereiztheit, Schimpfen und Queru- 
lieren vor, die sich, wenigstens teilweise, an einen, wenn auch geringfiigigen, AnlaB 
anschlossen. Wahrond einer Veretimmung schlaflose Nacht mit Unruhe, „massen- 
hafte Gedanken 44 , zwangshaften Antrieben, eine ZeitunginkleineFetzenzuzerreifien 
und auf den Boden zu streuen. Eine korperliche Erkrankung (achwere Angina 
mit Fieber) rief eine starke Depression mit Verfolgungsideen hervor. Dabei trat 
eine „krampfartige Oppositionsstellung des Daumens ein, die sich auf Suggestion 
teilweise beseitigen laBt.“ Fiir die Verfolgungsideen wahrend der Verstimmungen 
war Patient einsichtig. Es komme ihm in solchen Zeiten so vor, auBerte er, „wie 
wenn es so gemacht wiirde, um mich zu einem periodischen Epileptiker“ zu machen. 
In den Verstimmungen wurde G. durch Hypnose, die sehr leicht zu erzielen war, 
so wie durch Besuch „sehr beruhigt“. In der Erregung zeigte er sich „der Beleh- 
rung relativ zugangig 44 . So beruhigte er sich einmal, als er einen anderen mit einem 
Messer bedrohte, auf Zuspruch sehr rasch. 

In der Krankengeschichte der Heil- und Pflegeanstalt Emmendingen, in welcher 
sich der Kranke nach dem letzten Aufenthalte in der Klinik durch 1 1 / 1 Jahre be- 
fand, wird seine groBe Sensitivitat, die Labilitat seiner Stimmung und der Wechsel 
in seinen Entschliissen hervorgehoben. Im ganzen besserte sich sein Zustand 
wahrend des Anstaltsaufenthaltes, wohl wegen der dort moglichen grofieren Frei¬ 
heit, mehr als in der Klinik. 

1899 Tod durch Selbstmord. 

Wir haben diese Krankengeschichte, der nur das Material zugrunde 
liegt, welches schon Gaupp bei seiner Arbeit zur Verfugung stand, 
deshalb ein wenig ausfiihrlicher als Gaupp selbst wiedergegeben, weil 
wir glauben, daB sie auch ohne personliche Untersuchung die Diagnose 
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einer Psychopathic viel wahrscheinlicher macht, als die fiir Gaupp 
auBer Zweifel stehende Diagnose Epilepsie. Die von Gaupp fiir diese 
Annahme angeffihrten Merkmale des „Schwachsinns, der epileptischen 
Umstandlichkeit, Weitschweifigkeit, Frommelei, phrasenhaften und 
salbungsvollen Redeweise, Selbstzufriedenheit“, werden uns an nichts 
anderes als an eine Kombination mit einer angeborenen Bomiertheit — 
Gaupp schreibt: „Von Haus aus wenig begabt, schlechter Schiiler“ — 
denken lassen. 

Im Vordergrund der ganzen Personlichkeit stehen ihre Unstet- 
heit und ausgesprochene BeeinfluBbarkeit. Die gereizten Verstimmungen 
des Kranken sind zumeist auegelost, sein Verhalten wahrend derselben 
in der Freiheit haufig durch Alkoholexzesse beeinfluBt. Die Verstim¬ 
mungen sind durch Zuspruch, Besuche, Hypnose zu mildem, was wohl 
gegen ihre Endogenitat spricht. Im Milieu der Anstalt treten — je 
nach der geringeren oder groBeren Freiheitsbeschrankung in verschie- 
denem Grade — auch anscheinend unmotivierte Verstimmungen auf. 
Wilmanns — auch Bratz hebt neuerdings dieses Moment hervor — 
wies mit Recht darauf hin, „daB nicht das einzelne Symptom, die 
Krampfanfalle oder die Verstimmung einer auslosenden Ursache be- 
darf, sondem daB die Verbringung in dem Kranken ungewohnte und 
ungfinstige Verhaltnisse und ahnliche Sohadigungen den AnstoB geben 
konnen zu einer ganzen Serie von den verschiedenartigsten, anscheinend 
vollig endogenen Storungen. Das gilt besonders von den Verstim¬ 
mungen, die in der erzwungenen MuBe der Irrenanstalt oft in einer sehr 
viel ausgesprocheneren Weise in Erscheinung treten als in gewohn- 
lichen Verhaltnissen, wo sie der Umgebung kaum aufzufallen brauohen.“ 
Hinzugefiigt kann werden, daB gelegentlich — so bei G. im Anfang 
seiner Intemierung — der Anstaltsaufenthalt aus psychischen Griinden 
auch gerade entgegengesetzt — also giinstig — wirken kann, 

Irgendwelche sonstige epileptoide Ersoheinungen bot G. nicht. 
Die einmalige Ohnmacht ist nicht in diesem Sinne zu verwerten. Mi- 
grane, Zustande von Nachtwandeln sind bei sicheren Epileptikem 
wohl seltener als bei Psychopathen. Die wahrend einer Verstimmung 
auftretenden Zwangshandlungen, der suggestiv beeinfluBbare Daumen- 
krampf wahrend einer anderen Verstimmung, die erwahnten psycho- 
genen Halluzinationen sprechen entschieden fiir unsere Auffassung. 

Die beiden letzten Falle, die nach unserer Ansicht mit der genuinen 
Epilepsie nichts zu tun haben, zeigen auch, wie groBe Vorsicht bei der 
diagnostischen Verw’ertvmg der sog. epileptischen Charakterziige not- 
wendig ist, und zwar nach zweierlei Richtungen. Erstens bei der Ver- 
wertung von Joumalen fiber Kranke, die man selbst nicht beobachten 
konnte. Man kann sich namlich des Eindrucks nicht erwehren, daB 
die klinischen Krankengeschichten „epileptische Charakterzfige“ manch- 
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mal anfiihren, obzwarsie inWirklichkeit gar nicht vorhanden sind. Dies 
hangt wohl damit zusammen, dafi die Anfanger, von denen unsere Kran- 
kengeschichten vielfach herriihren, sich oft verpflichtet fiihlen, die im 
Lehrbuch verzeichneten typischen Erscheinungen einer Krankheit, die 
bei der klinischen Visite diagnostiziert worden war, im untersuchten 
Fall um jeden Preis aufzufinden. Zweitens ist aueh in selbst beobach- 
teten Fallen bei der Registrierung „epileptischer “Ziige eine gewisse 
Vorsicht am Platze. Ganz besonders bei den eigentbchen Charakter- 
ziigen, Reizbarkeit, Frommelei, Selbstlob u. dgl. Bei dem gar nicht 
seltenen Vorkommen dieser Eigenschaften auch bei nicht epileptischen 
Personlichkeiten wird man ihnen eine entscheidende differentialdia- 
gnostische Bedeutung uberhaupt nicht zuerkennen diirfen. In beschei- 
denem MaBe wird man sie nur dann verwerten diirfen, wenn man 
wahrscheinlich machen kann, daB sie nicht als Weiterentwicklung 
der urspriinglichen Konstitution entstanden sind, sondem den Aus- 
druck einer Wesensanderung bilden. Wichtiger als diese Eigenschaften 
sind die epileptische Schwerfalligkeit, Umstandlichkeit, Weitschweifig- 
keit, insoweit sie die Folgeerscheinungen einer Intelligenzstorung sind 
— nur dann haben diese Symptome uberhaupt eine Bedeutung. Doch 
muB der ihnen zugrunde liegende Schwachsinn als erworben erwiesen 
werden, da — Wilmanns hebt dies gelegentlich hervor — „der an- 
geborene Schwachsinn, auf dem sich epileptische Zustande bekanntlich 
gem entwickeln, gerade so, wie gewisse Psychopathien, Ziige tragen 
konnen, die mit der epileptischen Bomiertheit manches Verwandte 
haben“. 

Auch im folgenden Falle ist die Diagnose der psychischen Epilepsie 
wohl zweifellos nicht berechtigt. 

Beobachtung 8. Hermann St. (Ilb, 11. Sch.), Zimmermann, 1876 geb. 

St. wurde am 7. Mai 1898 auf Grand des § 81 Str. P. O. in die Psychiatrische 
Kiinik in Heidelberg eingewiesen, weil er sich als Soldat am 1. Marz desselben Jahres 
bcim Nachexerzieren sein Seitengewehr in die Brast gestoBen und sich eine Lungen- 
verletzung zugefiigt hatte. St. stand im zweiten Dienstjahre; er hatte vom Anfang 
seiner Militarzeit an zur Indisziplin geneigt und war wiederholt bestraft worden. 
Er fiihlte sich, namentlich durch wiederholtes anstrengendes Nachexerzieren, 
gequalt und miBhandelt, hatte am Tage vor seiner Tat eine Subordinationsver- 
letzung begangen, fur welche er auf die Festung zu kommen fiirchtete. Durch alle 
diese Vorgange — so berichtete er uns selbst bei einer Nachuntersuchung im April 
1911 — sei er in jene hochgradige Aufregung geraten, auf welche er seine Tat zu- 
ruckfuhrt. Fur diese selbst fehlte ihm dauernd jede Erinnerang, wiihrend er aller 
diesem kurzen Zeitpunkte vorausgehenden und nachfolgenden Ereignisse genau 
gedachte. 

Die sonstige, vom Beschuldigten selbst im Jahre 1898 erhobene Anamnese 
ergab, daB er im 16. Lebensjahre einmal auf der StraBe bewuBtlos hingestiirzt sein 
soil; wahrend man ihn nach Hause getragen und hingelegt habe, habe er laut ge- 
schrien und um sich geschlagen. Seit dieser Zeit seien bei ihm, so berichtete er in 
einer sp&teren Unterredung, von Zeit zu Zeit Verstimmungen aufgetreten — Ver- 


Digitizedl by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



tJber Dipsomanie. 


361 


stimmungen, die St. im Beginne seines Aufenthaltes in der Klinik noch als hin- 
langlich motiviert ansah, die er aber spafcer fiir krankhaft erklarte. Auch in der 
Klinik wurde eine am 31. Mai beginnende und 3 Tage dauemde, traurige Verstim- 
mung mit Neigung zum Weinen und Angstgefuhl beobachtet, in welcher St. 
gelegentlich den Wunsch auBerte, „tiichtig zu saufen“, damit er sich die schlechte 
Laune „wegsaufe“. 

Auf Grund des Gutachtens von Professor Aschaffenburg, das bei St. das 
Vorhandensein einer Epilepsie als strafausschlieBend annahm, wurde dieser exkul- 
piert und aus dem Militardienste entlassen. Sein weiterer Lebenslauf gestaltet sich 
recht giinstig. Er heiratete im Jahre 1903 und lebt seither in seiner Vaterstadt in 
guten Verhaltnissen. Er ist ein tiichtiger Arbeiter und verdient verhaltnism&Big 
viei. Irgendwelche Konflikte mit den Gesetzen haben sich ihm seither nicht ergeben. 

Bei unserer Nachuntereuchung im April 1911 erschien St. als intelligenter 
Mensch, mit betrachtlichem SelbstbewuBtsein, der iiber manche Erscheinungen 
seiner Lebenssphare recht treffende Bemerkungen machte. Im Gesprache liber 
seinen Aufenthalt in der Klinik legte er eine gewisse miBtrauische Zuriickhaltung 
an den Tag. Ohne daB irgendwelche Zweifel geauBert worden oder in der Art der 
Fragen zum Ausdruck gekommen waren (der Verdacht des Ref. entstand ja erst 
im Verlaufe dieser Unterredung) erwahnte St. wiederholt in auffalliger Weise, daB 
er „alles auf recht erhalte“, was er damals in der Klinik gesagt habe, und daB er 
sich „nicht verstellt“ habe. Er konnte weiterhin mit der Frage nicht zurlickhalten, 
ob sich die Klinik vielleicht auf Veranlassung der Militarbehorden fiir sein Be- 
finden interessiere, trotzdem er selbst diese Tatsache als unwahrscheinlich bezeich- 
nete. t)ber die auBeren Umstande seines Aufenthalts in der Klinik und liber die 
vorhergehenden Ereignisse beim Militar berichtete er mit vorzliglichem Gedacht- 
nisse. Spontan erzahlte er, daB man ihn „schon (aus der Klinik) habe wegschicken 
wollen, da man nichts gefunden habe“ — als „diese Verstimmung“ gekommen sei. 
Ganz ohne Ursache, meinte er jetzt, sei sie nicht aufgetreten; er habe sich iiber 
manches geargert. Doch wollte er sich iiber diese Angelegenheit nicht aussprechen 
und betonte von neuem, daB er sich nicht verstellt habe. An die von ihm in der 
Klinik gemachten Angaben erinnerte er sich sehr gut. Auch seinen Anfall im 
16. Lebensjahre schilderte er wie damals, ohne iiber seinen Verlauf oder iiber etwaige 
auslosende Momente etwas naheres angeben zu konnen. BloB seine — auch von 
Gaupp zitierte — Aussage: „Manchmal schrie ich dann (nachts im Schlafe) auf 
und schlug so mit den Handen um mich, daB ich morgens offene Hande hatte“, 
war ihm ebensowenig erinnerlich, wie diese Tatsache selbst. Wenn das in der 
Krankengeschichte stehe, meinte er, so miiBten das wohl die Warter angegeben 
haben. Seine Mitteilung iiber Anfalle seines jiingeren Bruders (Gaupp: „Bruder 
epileptisch“) erganzte er dahin, daB der Bruder bis zum 15. Lebensjahre verein- 
zelte Ohnmachtsanfalle gehabt habe, seither aber vollstandig gesund sei und gegen- 
w&rtig beim Militar diene. 

Uber sein eigenes Befinden seit seiner Entlassung aus der Klinik — iiber 
diese Zeit, meinte er, kbnne er ja ruhig sprechen, und diese Angaben sind im Zu- 
8ammenhalte mit seinem sonstigen Benehmen gerade wegen ihres negativen Cha- 
rakters glaubwiirdig — berichtete St. folgendes. An auffalligen Verstimmungen 
habe er seit jener Zeit iiberhaupt nicht mehr gelitten. Seine friiheren Verstim¬ 
mungen und ebenso das wahrend der klinisch beobachten Verstimmung aufge- 
tretene Verlangen nach Alkohol fiihrtc er auf seinen friiheren SchnapsmiBbrauch 
zuriick. (Er hatte wahrend seiner Lehrzeit und auch beim Militar vielfach in Al¬ 
kohol exzediert, den er immer in groBen Mengen und ohne pathologische Reaktionen 
vertragen hatte.) Irgendwelche sonstige krankhaften Erscheinungen periodischcr 
Art seien bei ihm niemals aufgetreten. 
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Im ubrigen schilderte er sich als stillen, nicht zur Geselligkeit neigenden, 
etwa8 miBtrauischen — „das muB man als Arbeiter sein“ — empfindlichen, friiher 
auch reizbaren Menschen. Fromm, meinte er auf eine spezielle Frage, sei er gar nicht; 
er sei Atheist. L&chelnd fiigte er hinzu, daB er allerdings in der Klinik erklart 
habe, daB er sehr fromm sei, weil er gedacht habe, daB das sonst beim Militar einen 
schlechten Eindruck machen wurde. Zur Charakteristik seiner Personlichkeit sei 
auch erwahnt, daB St., der sich die ganzen Jahre her mit seiner Militaraffare nicht 
beschaftigt hatte, angeregt durch die Nachforschungen der Klinik, sich jetzt mit 
dem Gedanken trug, ob er nicht vom Militar eine Rente bekommen konne. Mora- 
lisch sei ja das Militar dazu verpflichtet, meinte er, und es konne ja nichts schaden, 
wenn man so bequem zu etwas kommen konne; allerdings gab er zu, daB er einen 
korperlichen Schaden nicht davongetragen habe, und daB ihm ein Rechtsanwalt, 
an den er sich vor kurzer Zeit gewandt hatte, deswegen auch seine Bestrebungen 
als aussichtslos hingestellt habe. 

In dem geschilderten Falle handelt es sich um einen etwas reiz¬ 
baren, sehr selbstbewuBten und empfindlichen Menschen mit einer 
gewissen — vielleicht unter dem EinfluB von Alkoholexzessen voriiber- 
gehend gesteigerten — Neigung zu Verstimmungen, bei welchem es 
im Alter von 22 Jahren zu einer schweren pathologischen Reaktion 
kam. 

Die Diagnose Epilepsie wurde offenbar durch den im 16. Lebens- 
jahre des Patienten aufgetretenen Anfall nahegelegt. Doch wird man 
u. E. — vorausge8etzt, daB die beziiglichen Angaben des Kranken 
iiberhaupt auf Wahrheit beruhten — auf einen vereinzelten Anfall im 
Pubertatsalter, der iiberdies nach der schlechten Schilderung vielleicht 
eher als „hysterisch“ imponiert, die Diagnose Epilepsie nicht stiitzen 
diirfen. 

Diese Beobachtung, in der sich nach Gaupp „das Wesen der pe- 
riodischen (sc. epileptischen) Verstimmungen besonders anschaulich 
zeigt“, ist ein gutes Beispiel fur die Unhaltbarkeit der Aschaffen- 
burg - Gauppschen Anschauung, daB es so charakteristische Ver¬ 
stimmungen gebe, daB man aus ihnen allein die Diagnose Epilepsie 
zu stellen vermoge. 

Der folgende Fall zeigt, nach der von uns vorgenommenen Unter- 
suchung, ein wesentlich anderes Bild als zur Zeit seiner Beobachtung 
in uriserer Klinik. 

Beobachtung 9. Karl R. (Ha, 8 P.), Kaminfeger, geb. 1873. 

Gaupp schreibt liber diesen Kranken: „Angeblich guter Schuler. Unregel- 
m&Bige Lebensweise, reichlicher Bier- und SchnapsgenuB .. . unvertraglich, auf- 
geregt. 1898 Bestrafung wegen Beamtenbeleidigung und Korperverletzung. Kurz 
dauemde Anf&lle von Petit mal, in denen P. seine Arbeit unterbricht und vor sich 
hinstiert. Unmotivierte Verstimmungen, Zeiten enorm gesteigerter Reizbarkeit, 
eigentiimliehe Selbstgespr&che. Impulsive Handlungen. Wahrend der Verstim¬ 
mungen auch Selbstmordgedanken und Bedrohung anderer. Hartnackiger Groll 
gegen einen Beamten, von dem er sich gesch&digt glaubte. Unruhige angstliche 
Trftume (N. B. im Gefangnisse, aus welchem R. in die Klinik eingeliefert wurde! 
Ref.), epileptischer Charakter. 
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P. gab w&hrend seines Aufenthaltee in der Klinik (6. September 1899 bis 
1. November 1899) an, er sei schon seit vielen Jahren manohmal grundlos verstimmt, 
weine, auch wenn er ganz niichtem sei, bei Nacht. Wenn ee ihm dann so traurig 
zumute gewesen sei, bo babe er sioh &Uein in eine Wirtschaft gesetzt, bis 4 oder 5 Uhr 
fortgetrunken, sioh dann einen Krug mit Bier ans Bett gestellt, sich hierauf ins 
Bett gelegt und geschlafen.“ 

Bei der Nachuntersuchung am 12. April 1911 berichtete R. iiber seinen ftuBeren 
Lebensgang folgendes. Nach seiner Entlassung aus der Klinik sei er nach Darm¬ 
stadt gegangen, wo er bis zum Jahre 1901 in vier verschiedenen Fabriken arbeitete, 
aus denen er jedesmal mit einem „Krach“ abging. — „So bin ich halt; was soil ich 
Ihnen da vormachen?“ meinte er auf eine Zwischenfrage. — Er sei dann 3 Jahre 
im Schlachthof gewesen, wo er wegen einer Aff&re entlassen wurde, iiber die er 
nicht reden will — einer Frauengeschichte, wie er zugibt. Er habe dann einige 
Zeit in einer Lampenfabrik und als Kaminfeger gearbeitet und sei dann wieder 
3 Jahre im Schlachthof gewesen. Am 1. Marz 1908 sei er nach K5ln gegangen, wo 
er l l / 2 Jahre als Heizer in einer Stelle arbeitete. Als er diesen Posten durch einen 
Krach mit einem Vorgesetzten verloren hatte, ging er auf die Wanderschaft, war 
vorubergehend im Spital und kam u. a. Ende Januar 1910 in die Gegend von W. 
(wo er 1898 eine vierwbchentliche und 1899 eine achtwdchentliche Gefangnisstrafe 
verbiiBt hatte; nach VerbuBung der letzteren war er in die Heidelberger Klinik 
eingeliefert worden). Dort sei ihm die Idee gekommen, den Oberamtsrichter, der 
ihn verurteilt hatte, durchzupriigeln, damit er ins Gef&ngnis eingesperrt werde. Er 
schrieb aus der N&he von W. am 22. Januar 1910 an diesen Oberamtsrichter eine 
Karte folgenden Inhalts: „Geehrter Herr! Teile Ihnen mit, daB ich jetzt lange 
genug ohne Obdach bin. Da ich keinen anderen Ausweg weiB, bin ich gen6tigt, 
mir selbiges fur 8—10 Jahre in W. zu verschaffen und bitte Sie, mir eine gute sturm- 
feste Zelle zu reservieren." In W. angelangt, will er von Bekannten gehort haben, 
daB dieser Richter bereits gestorben sei. (Die zitierte Karte gab AnlaB zur Ein- 
leitung ernes Verfahrens wegen Bedrohung gegen R.; doch wurde von weiteren 
Schritten und iiberhaupt von jedem Verhor abgesehen, weil die Nachforschungen 
nur Giinstiges iiber den Beschuldigten ergaben und er uberall als fleiBiger und piinkt- 
licher, solider und bescheidener Arbeiter geschildert wurde.) Er arbeitete dann 
einige Monate in Essen und befindet sich seit Dezember 1910 wieder in Darmstadt. 

Bei der Erwahnung des Oberamtsrichters wird R. etwas erregt und bemorkt 
spontan: „Wenn ich Arbeit habe, denke ich nicht an diese Sache. Wenn ich aber 
keine Arbeit habe und denke an den Schuft, dann ist mir alles Wurst.“ Seinen 
HaB gegen diesen Richter versucht er im weiteren Gfespr&ch ganz ruhig und sub- 
jektiv hinreichend zu motivieren, ist dabei auch fiir Einw&nde zug&nglich. Er fiihrt 
Einzelheiten aus seiner Haft an, in denen sich der Richter — wie er auf meinen Ein- 
wand zugibt, zwar vielleicht formal korrekt — aber menschlich unschon benommen 
habe; der Richter habe ihn auch fur sein Delikt im Jahre 1898, bei dem er schwer 
betrunken war, zu hart bestraft und ihm dadurch seine Karriere verdorben, da er 
wegen der Hohe seiner Vorstrafen nicht Schomsteinfegermeister werden konnte. 
Diese Gedanken und dieser Groll gegen den Richter k&men ihm aber nur, wenn 
er sich in schlechter auBerer Lage befande, wenn er entweder angestrengt arbeiten 
miisse oder, wie im vorigen Winter, ohne Arbeit, frierend und hungemd, umher- 
wandere. Wenn es ihm gut gehe, wie wahrend seiner langjahrigen Tatigkeit im 
Schlachthof, wo er eine schone Arbeit gehabt habe und bei alien beliebt gewesen 
sei, da habe er solche Gedanken nie. 

Insbesondere betont er spontan und ausdriioklich, daB seine Verstimmungen 
und mit ihnen seine groBe Reizbarkeit und der h&ufige „Krach“ bei seiner Arbeit 
nur durch ungiinstige auBere Verhaltnisse veranlaBt wiirden, in denen er sich „Ge- 
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danken fiber sein verpfuschtes Leben 44 mache. Er sei ja im allgemeinen leicht 
aufgeregt und habe „kein Sitzfleiseh 44 ; und „wenn man dann schuften muB, und 
verdient nichts, so kommt man in eine mifimutige Stimmung 44 . Das kann man ja 
eine Weile „in sich hineinfressen 44 ; „wenn dann aber bei der Arbeit etwas da- 
zwischen kommt, worfiber man sich argert, dann ist der Teufel los 44 . W&hrend der 
ganzen Jahre auf dem Schlachthof dagegen sei niemals eine solche Verstimmung 
aufgetreten. Man habe sich dort auf ihn verlassen. „Das kleinliche Schikanieren, 
wo einen hfitte reizen konne, fiel da ganz weg 44 . 

Auf die Frage nach den von Gaupp erwahnten Anfalien von Petit mal be- 
richtet R., daB es in solchen Zeiten schlechter Stimmung, namentlich in den ersten 
Jahren nach seiner Verurteilung, vorgekommen sei, daB er plotzlich die Arbeit 
unterbrochen habe, mit dem Gedanken: „Herrgott, so ein Schuft! 44 „Da.ist man 
ein bischen aufgeregt, das geht aber schnell vorfiber, dauert nicht mehr als 1 Mi¬ 
nute. Man sagt sich da: Kopf hoch!“ Das BewuBtsein habe er in diesen Zust&nden 
nie verloren. „Das sind richtige Stimmungen bloB. 44 Auch sei es vorgekommen, daB 
cr manchmal bei der Arbeit „ein bischen wild geworden 44 sei und einige drohendc 
Bewegungen gemacht habe. 

Schwindelanfalle oder sonstige epileptoide Erscheinungen will R. seit seinem 
Aufenthalt in der Klinik nicht mehr gehabt haben. Sein eigentfirnliches Verhalten 
in der Zeit vor seiner Inhaftierung (er soil in seinem Zimmer laut gesprochen, ge- 
pfiffen, sich auf den Kopf gestellt, unsinnige Sachen in sein Arbeitsbuch eingetragen 
haben), ebenso seine damaligen Selbstmordgedanken ffihrt er auf die schweren 
psychischen Schadigungen, die er in dieser Zeit erlitten habe, und auf seine durch 
sie verursachten schweren Alkoholexzesse zurfick. Er habe, bevor er damals nach 
W. kam, wo er sich eine Strafe wegen Beleidigung des Oberamtsrichters zuzog, 
„eine kolossale Aufregung 44 gehabt, fiber die er noch jetzt nicht sprechen will (offen- 
bar eine Frauenaffare). „Dann kam noch das dazu 44 (Untersuchung und Bestra- 
fung wegen Beamtenbeleidigung). „Es kam mir vor, als schwimme ich und will 
irgendwo ans Land, und der (der Oberamtsrichter) stoBt mich hinein 44 . Bevor er 
ins Gefangnis gekommen sei, habe er aus Aufregung fiber die vorausgegangene 
Affare soviel getrunken, daB er „in standigem Dusel 44 gewesen sei. „Sauferei und 
Selbstmordgedanken haben einander abgelost. 44 Die Sache sei ihm iramerfort im 
Kopf herumgegangen; Geld habe er gehabt, da habe er getrunken, „um das zu 
vergessen 44 . 

Im Gef&ngnis sei er dann „in gestortem Zustand 44 gewesen; er erinnere sich. 
daB er an der Wand einen schwarzen Fleck habe sich be wegen gesehen, der gar nicht 
da war. Es sei ihm vorgekommen, als wfiBte er manchmal gar nicht, wo er sei. „Es 
war, als wollte mir das Blut aus den Augen heraus, es brummte und sauste im Kopf. 
Das war nicht normal. 44 Er habe immerzu Angst gehabt, nicht direkt, daB man ihm 
etwas antun wolle, aber immer vor dem Oberamtsrichter. „Der Mann stand immer 
vor mir mit der frechen Schnauze. 44 Er habe gedacht, „der sei ihm immerfort hin- 
derlich, daB ihm nicht einmal das Brot gegonnt wfirde 44 . 

DaB er seit jener Zeit in Verstimmungen ein besonderes Bedfirfnis zum Trinken 
gehabt habe, sei nicht mehr vorgekommen. Er trinke seither, trotzdem er viel 
vertragen konne, wenig, in den letzten D/ 2 Jahren fast gar nicht mehr. Aber auch 
jetzt noch trinke er, wenn er bereits in schlechter Stimmung in eine Wirtschaft 
komme, mehr als notig. „Da argert man sich, dann kommen die Gedanken, dann 
wird eins nach dem anderen heruntergetrunken. 44 

Irgendwelche Charakterzeichen, die man im Sinno der Epilepsie verwenden 
konnte, konnten wir bei R. nicht konstatieren. Er besitzt eine fiber dem Durch- 
schnitt liegende Intelligenz, gute Kenntnisse, viele Interessen, drfickt sich mfind- 
ich und schriftlich gut und durchaus nicht umstandlich aus. Er ist, wie er selbst 
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sagt, nicht fromm, ist aber ein reizbarer, empfindlicher, dabei weichmutiger, gut- 
rautiger Mensch. Er stamrnt offenbar aus psychopathischer Familie — er nennt 
diese selbst „ganz verlumpt“. Sein Vater lieB seine Mutter im Stiche, eine Schwester 
ist „furchtbar fromm“, war als Krankenwarterin im Feidzug in Afrika, ein Halb- 
bruder gilt als mondsiichtig. Irgendwelche epileptischen Erkrankungen in seiner 
familie sind R. nicht bekannt. 

Unsere Nachuntersuchung laBt wohl keinen Zweifel dariiber zu, 
daB R. kein Epileptiker, sondem ein reizbarer, etwas paranoider, 
auBerst milieuabhangiger Psychopath mit ausgesprochen reaktiver 
Verstimmbarkeit ist. Unter dem EinfluB eines schweren psychischen 
Traumas, fiber welches er noch heute nicht sprechen will und der Scha- 
digungen einer Gefangnisstrafe stellten sich vortibergehende Storungen 
in der Haft ein, welche — von den Gefangnispsychosen wuBte man 
damals noch wenig — zur falschen Diagnose einer Epilepsie wohl mit 
beiturgen. 

Fur die Frage der Dipsomanie ist der geschilderte Kranke noch 
insofern von Interesse, als bei ihm in einer Periode seines Lebens eine 
anscheinend motivierte Depression schwere Trinkexzesse hervorrief. 
Die sonstigen Verstimmungen des Patienten gehen nacli seinen An- 
gaben mit einem besonderen Verlangen nacli alkoholischen Getranken 
nicht einher. Dagegen gerat R. dann in unmaBiges Trinken, wenn er 
in der Verstimmung aus einem zufalligen AnlaB zu trinken beginnt. Der 
Fall bildet so einen Ubergang zwischen den echten Dipsomanen und 
den Marguli6sschen Pseudodipsomanen, bei denen eine Trinkgelegen- 
heit ohne merkbare vorherige Verstimmung einen Trinkanfall herbei- 
zuffihren vermag. 

Wegen seines klinischen Interesses sei der folgende, von Gaupp nur 
kurz geschilderte Fall ausffihrlich dargestellt. 

Beobachtung 10. Karl M. (lib, 9. S.), Zigarrenmacher, geb. 1856. 

Ein Bruder der Mutter des Patienten war geisteskrank. t)ber sonstige Be- 
lastung8raomente in der Familie machte M. bei verschiedenen Gelegenheiten sehr 
widerspruchsvolle, nicht verwertbare Angaben. So sprach er gelegentlich von dem 
Vorhandensein epileptischer Krampfe bei seinen Geschwistem, wahrend er zu 
anderen Zeiten nichts hiervon mitteilte. Als Kind will M. „Gichter“ gehabt und 
mit 9 Jahren eine schwere Verletzung mit BewuBtlosigkeit erlitten haben. (Dieses 
Trauma erwahnte M. bei seinen ersten Anstaltsaufentbalten nicht, wahrend er 
damals von mehreren anderen Unfallen sprach). In der Schule will er gut gelernt 
haben. Schon wahrend der Schulzeit habe er an SchwindelanfaJlen gelitten, die 
spater vergingen, und sei oft verstimmt und weinend in einer Ecke gesessen. Nach 
der Entlassung aus der Schule arbeitete M. als Zigarrenmacher; in den Jahren 1876 
und 1877 war er durch l 1 ^ Jahre als Kellner t&tig, da er angeblich wegen Hustens 
und wegen der Schwindelanfklle, die sich wieder eingestellt hatten („es wurde mir 
morgens oft schwarz vor den Augen“), seiner fruheren Beschaftigung nicht nach- 
gehenkonnte; er trank wahrend dieser 2Jeit vielBier und Schnaps. Von 1878 bis 1890 
arbeitete er wieder als Zigarrenmacher, wanderte in Deutschland umber und zog 
sich w&hrend dieser Zeit 12 gerichtliche Strafen zu', die meisten wegen Bettelns, 
erne wegen Majestatsbeleidigung und Widerstands gegen die Staatsgewalt, be- 

Z. (. d. g. Near. u. Peych. O. XL 24 
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gangen in betrunkenem Zustande, 1 wegen Untersehlagung und 4 wegen Diebstahls. 
Eine derselben — eine Zuchthausstrafe — erhielt er wegen eines Kofferdiebstahls, 
den er — soweit dies aus den Akten ersichtlich ist — anscheinend ohne rechten 
Grund selbst zur Anzeige brachte. Er teilte die Tat einem Gendarmen mit, der 
ihn verhaftet hatte, weil er in einem Graben iibernachten wollte (vgl. hierzu seine 
eigenen, spater erwahnten Angaben). In den Jahren 1882 bis 1887 befand sich M. 
fast dauernd hinter SchloB und Riegel. Wahrend seiner Strafzeiten will er mehrfach 
wegen Disziplinwidrigkeiten, die er in Verstimmungen begangen habe (siehe dariiber 
auch spater), Dunkelarrest bekommen haben; eigentliche psychotische Erschei- 
nungen habe er nie gehabt. Objektiv lieBen sich diese Angaben leider nicht mehr 
bestatigen, da die Personalakten der meisten Strafanstalten bereits vemichtet 
waren. Aus den einzigen noch erhaltlichcn StrafverbiiBungsakten iiber die einjah- 
rige Zuchthausstrafe des M. — Marz 1886 bis M&rz 1887 — geht hervor, daB er 
sich wahrend dieser Zeit tadellos fiihrte. In den Akten ist keine Disziplinarstrafe 
verzeichnet; auch enthalten sie nichts iiber auffallige Erscheinungen, iiber Ver¬ 
stimmungen o. dgl. 

1890 erfolgte M.s erete Aufnahme in eine Irrenanstalt, der vom Jahre 1892 
eine fast dauemde — nur von kurzen Aufenthalten in der Freiheit, in Kranken- 
hausem oder Pflegeanstalten unterbrochene — von Mitte 1898 eine standige In- 
temierung folgte. In sehr heruntergekommenem Zustande wurde Patient am 
19. Januar 1890 nachts in L. eingeliefert, wo er bei der Aufnahme kniend betete, 
„Natalie“ rief und erklarte, daB er zur Konigin Natalie von Serbien wolle. Auch in 
den folgenden Tagen hielt er an dieser Idee fest, die ihm, wie er erzahlte, kurz nach 
Weihnachten gekommen sei, als er in einem Kalender die Geschichte der Konigin 
gelesen habe, die so viel leiden miisse. Dabei sei ihm auch der Blick eingefalien, 
den sie ihm bei ihrer Abreise in Wiesbaden zugeworfen habe. Er habe ein Tele- 
gramm mit der Bitte um eine Anstellung an sie gerichtet und sich dann auf die 
Reise nach Serbien begeben, um die Konigin zu heiraten. Unterwegs habe er an 
verschiedenen Orten gearbeitet, sei am 19. nachmittags nach L. gekommen, habe 
bei der Post um Geld gefragt — er hatte natiirlich keines zu erwarten — und wisse 
nicht, was weiter mit ihm geschehen sei. Nach kurzer Zeit korrigierte M. seine 
Wahnidee, benahm sich andauernd ganz korrekt und wurde am 15. Marz 1890 
als gcnesen entlassen. Bei einem spateren Anstaltsaufenthalte gab M. an, daB diese 
erste Psychose „nach Arger und Trauer 44 entstanden sei. Seine Braut war gestorben 
und er hatte einige Zeit keine Arbeit gefunden. 

Seine nachste Internierung fallt in die Zeit vom 6. bis zum 21. Oktober 1891. 
M. wurde unbekleidet im Walde aufgefunden; er machte bei der Aufnahme in B. 
einen schwer besinnlichen Eindruck, war wenig zuganglich, gab zwar seinen Namen 
an, antwortete aber sonst auf Fragcn meist nur mit „ja 44 und „nein 44 . Er gab an, 
daB er seine verstorbene Mutter zur Tiire hereingehen sehe und sie immer sprechen 
hore: „Komm doch zu mir!“ Er antwortete ihr auch: „Mutter, liier ist dein Karl“, 
sagte, „die Mutter hat die Rosenkranze urnsonst fiir mich gebetet 44 u. dgl. Er be- 
richtete, daB er schon lange nichts gegessen und getrunken habe, daB er sehr un- 
gliicklich sei und versucht habe, sich das Leben zu nehmen. Bei der korperlichen 
Untersuchung fand sich eine sehr ausgesprochene Analgesie auf der ganzen Korper- 
oberflache; man konnte eine Nadel 1 bis l x / 2 cm in die Haut stoBen, ohne daB der 
Kranke zuckte. Im Verlauf der folgenden 3 Tage kehrte M. wieder zur Norm zuriick. 
Er berichtete, daB er seit dem Anfall in L. noch zweimal solche Anfalle gehabt 
habe, bei denen er 5 bzw. 10 Tage „bewuBtlos k4 gewesen sei, (Auch iiber die Anfalle 
in den Zeiten zwischen seinen Anstaltsaufenthalten machte M. widersprechende, 
offenbar nicht stets wahre Angaben, deren Zweck es vielleicht gelegentlich war, 
sich einen langeren Anstaltsaufenthalt zu sichern.) Auch an den letzten Anfall 
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hatte er keine Erinnerung; er wuBte zu erzahlen, wie er auf seiner Wanderung voin 
Holsteinischen nach R. gekommen sei und dort die Kirche aufgesucht habe. Da- 
mit sei „sein Gedachtnis abgeschnitten 44 . 

Am 11. Februar 1892 wurde M. in K. festgenommen, da er sich ins Wasser 
sturzen wollte, und wurde in hochgradigerErregung in die dortige Anstalt gebracht. 
Nach 2 Tagen gab er daselbst an, daB er seit mehreren Jahren — angeblich seit 
einem Unfall — an anfallsweise etwa alle 4 Wochen auftretenden Schmerzen ini 
Hinterkopf leide, an welche sich in den letzten 2 Jahren 12- bis 14mal, oft, wenn 
cin Arger vorausgegangen sei, Gehors- und Gesichtstauschungen — Glockenlauten, 
harmonische Musik, verschiedene Gestalten — und sodann ein Anfall von Tob- 
sucht angeschlossen habe, fur den ihm jede Erinnerung fehle. Vor den Anfallen 
trinke er „besonders gem“ und sei in diesen Zustanden empfindlich und aufgeregt. 
In den ersten Tagen seines Aufenthalts in K. schlief der Kranke schlecht, klagte 
viel iiber Kopfschmerzen. Im Zustandsbild wechselten kurze Anfalle von Tobsucht 
ab rait Zustanden stuporosen Verhaltens einerseits, in welchen er mit offenen Augen 
dalag, aber auf Fragen und Riitteln nicht reagierte, und mit geordneten Zustanden 
anderereeits, in welchen er besonnene Auskunft gab. Am 24. Februar untemahm der 
Kranke einen sehr geschickten Fluchtversuch, nachdem ihn die Krankenschwester 
zur Ordnung verwiesen, weil er im Saale Dummheiten machte. Er wurde noch an 
demselben Abend zuriickgebracht. 

Auch in der Folge stellten sich wiederholt Kopfschmerzen ein, bei denen M. 
gelegentlich zum Ausdruck brachte, daB er w T ieder das Herannahen eines „Anfalls“ 
fiihle. Diese Anfalle bestanden darin, daB er z. B. in einer Nacht fortw&hrend einen 
Mann am Waschapparat stehen sah, der sich wusch. In einer anderen Nacht rief 
er „Katchen“ — seine verstorbene Schwester—,weinte dabei heftig und sah seinen 
Schwager in der Tur stehen. Als dieser nach seiner Ansicht von der Umgebung 
verjagt worden war, beruhigte er sich etwas und sagte, es sei ein Gluck, daB er weg 
sei. In dieser Nacht trank der Kranke auch sehr viel und biB in sein Uringlas, aus 
dem er trinken wollte, so fest hinein, daB er einen kleinen Glassplitter abbiB und man 
das Glas kaum von seinem Munde entfemen konnte. Fiir solche Anfalle, denen sich 
gewohnlich eine apathische Stimmung anschloB, gab Patient eine vollstandige 
Aranesie an. 

Anfangs M&rz litt der Kranke einige Tage an heftigen Schwindelanfallen beim 
Verlassen des Bettes; vielfach stellten sich traurige Verstimmungen ein — kleine 
abortive (sc. epileptische) Anfalle, die sich in Stimmungsanderungen zeigen, ver- 
merkt die Krankcngeschichte. Spater brachen in solchen Verstimmungen heftige 
Wat- und Tobsuchtsanfalle aus, in denen der Kranke wild urn sich schlug, aus dem 
Fenster sprang, schrie, von der Polizei sprach, einen Stuhl fiir seine Schwester ver- 
langte, die ihn mitnehmen solle. 

Wahrend des folgenden Zeitraums von mehr als 2 Jahren — M. blieb bis zum 
28. September 1894 interniert — besserte sich sein Zustand allmahlich. In den ersten 
Mona ten traten noch selten Wutanfalle auf; auch erwahnt die Krankengeschichte 
vereinzelte „epileptische Anfalle 44 , die jedoch nicht naher geschildert werden. 
(Es ist nach den Aufzeichnungen nicht mit Sicherheit zu entscheiden, ob es sich 
urn Krampfanfalle oder urn die geschilderten tobsiichtigen Erregungen gehandelt 
habe. M. selbst gab spater an, daB er niemals. auch nicht wahrend der damaligen 
Zeit, Krampfanfalle gehabt habe.) AuBerhalb dieser immer seltener werdenden 
Attacken war M. dauemd psychisch frei, erholte sich korperlich, arbeitete fleiBig. 
Juni 1892 entwich er vom Ausgang aus „groBer Sehnsucht in die Heimat“, zwei- 
nial kehrte er betrunken von freien Ausgangen heim. In den letzten Monaten be- 
nahm er sich — trotz gewahrter Freiheit — ganz geordnet, so daB er am 28. April 
in eine Stelle entlassen wurde. 

24* 
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Schon am 15. August wurde er wieder tobend und larmend aufgegriffen und 
ins Spital verbracht, wo er sich nach einigen Stunden beruhigte. Wahrend des nun 
folgenden Aufenthaltes in einer Irrenanstalt benahm er sich vollstandig geordnet, 
arbeitete fleiBig, war zufrieden. Er gab an, daB er die nach seiner Entlassung an- 
getretene Stelle nach einigen Wochen verlassen und sich auf die Wanderschaft nach 
seiner Heimat begeben habe. Wahrend derselben sei er in W. bewuBtlos auf der 
StraBe aufgefunden und auf einige Wochen ins dortige Spital aufgenommen 
worden. 

Am 23. Oktober aus der Irrenanstalt entlassen, fuhr M. mit dem Schnellzug nach 
seiner Heimat, nachdem er vorher seinen dort lebenden Angehorigen einen „sehr 
netten 44 Brief (Ausdruck der Krankengeschichte) um Aufnahme geschrieben hatte. 
Seine Verwandten wiesen ihn ab; er ging auf das Biirgermeisteramt seiner Heimat- 
stadt, fragte nach Arbeit und wurde ziemlich kurz abgefertigt, woriiber er sich 
aufregte. Fiir die nun folgenden 3 Tage fehlte M. nach seiner Angabe jede Erinne- 
rung. Objektiv wurde festgestellt, daB er am 23. nachmittags in einer Wirtschaft 
schnell zwei Viertel Wein getrunken, daB er dann in ein anderes Wirtshaus habe 
eindringen wollen und in einem Hause gegenuber Fensterscheiben eingeschlagen 
habe; festgenommen, schrie er: „Ich bin der Kaiser Franz Josef, schlagt mich 
tot! 44 Er schlug wiist um sich, briillte, erbrach, hatte Schaum vor dem Munde und 
Zuckungen. Nach 2stundigem Schlafe begann er wieder zu toben und den Orts- 
arrest zu demolieren; er sang und betete durcheinander, sprach viel, blieb dabei, daB 
er der Kaiser sei. Solche Anfalle von Erregung wechselten wiederholt mit ruhigerem 
Verhalten ab. 

Am 25. wurde M. in sehr zerschundenem Zustande in die Psychiatrische Klinik 
in Heidelberg gebracht. Er machte einen sehr schlafrigen Eindruck und gab auf Be- 
tragen an, daB er im Krankenhaus sei, wuBte aber nicht, wo. Er berichtete spontan, 
daB er kiirzlich aus der Irrenanstalt entlassen worden sei, daB er aber nicht wisse, 
was weiter bis jetzt mit ihm geschehen sei. Nachts schiief er auf Brom ruhig. Am 
folgenden Morgen zog er sich mit dem ihm tags vorher angelegten Verbande den 
Hals zu. Die Krankengeschichte schildert sein Verhalten folgendermaBen: „Schnar- 
chende, stertorose Atmung, die in einzelne klonische StoBe der Arme iibergeht bei 
stark verdrehten Augen. Schaum vor dem Munde. Nachher schreit er plotzlich 
mehrfach „Katchen“ und will auf seine Umgebung los. Starrer Ausdruck. Brutal, 
gewalttatig. Nach einer Minute ruhig. Dann reaktionslos, tief atmend, ab und zu 
den Kopf ins Kissen bohrend mit eingeschlagenem Daumen. Die plotzlichen Ge- 
walttatigkeiten wiederholten sich noch 3 mal, jedesmal nur von ganz kurzer Dauer, 
1 mal rief er auBer „Katchen u noch „Ihr wollt mich umbringen. 44 Zwischen den 
Anfallen ganz tiefe BewuBtlosigkeit, tonische Spannung und einzelne Zuckungen 
der Arme. 44 Am Nachmittage desselben Tages wurde er vollstandig klar und hatte 
fiir die Ereignisse des Vormittags keine Erinnerung. 

Wahrend M. in den folgenden Monaten — wenn auch leicht deprimiert — so 
doch im ganzen zufriedener Stimmung war und fleiBig arbeitete, stellten sich von 
Zeit zu Zeit, in Zwischenraumen von 1 bis 3 Wochen etwa, unmotiviertc Verstim- 
mungen ein, in denen er auBerte, er werde doch nicht gesund, da sei es besser, man 
schlage ihn tot. Aus solchen Verstimmungen heraus geriet er wiederholt in Damraer- 
zustande mit Anmesie und Tobsuchtsanfallen ahnlich den geschilderten, Einen 
solchen am 27. November einsetzenden Dammerzustand beschreibt die Kranken¬ 
geschichte in folgender Weise: 

„Nachts um 3 Uhr setzte der erste scliwere Anfall ein. Patient sprang aus 
dem Bett, rannte nach der Tiir des vorderen Isolierzimmers (vorn hinteren Saal aus) 
schlug wir rasend auf diese los. Der Anfall begann wieder mit den Wortcn: Kat- 
chen, Katchen . . . komm usw. 
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1. Anfall 3 Uhr 5 Min. 

2. ,, 3 „ 40 „ 

3. „ 3 ,, 45 ,, 

4. „ 3 „ 50 „ 

5. „ 4 ,, 15 „ 

6. „ 4 „ 45 „ 

99 5 99 99 

8. „ 9 „ 30 „ 

In den Pausen zwischen den Anfallen liegt P. ganz apathisch da, reagiert nicht 
auf Kneifen oder Betupfen der Cornea. 

Von den AuBerungen des P. in den Anfftllen ist folgendes notiert: 

„LaB sie rauf, jetzt kommts, Mutter, Mutter../ 4 

„Geh weg, laB sie vorbeilaufen, Hilfe, helft mir . . .“ 

„Hilfe, komrn wir gehen da heraus. Jesus, Maria . . , 44 

„LaB sie vorbei, Katchen komm, nimm mich zu dir, Katchen ... 4t 

Die unterstrichenen Worte werden in gleichmaBigem, gepreBtem Ton unzah- 
lige Male wiederholt. 

„Nehmt die Joekei-Kappen weg, was legen Sie die daher . . . Geh nicht so nah, 
du fallst rein, wirf ihm was hin. Was legst du denn dahin ? Wieder schlieB ich den 
Schrank. Wir gehen nicht aus, es geht nicht. Du Bulldogg, geh doch weg. Das Aas. 
Fritz spann an oder ich driick dir die Kehle zu. SchmeiB ihn doch rein, driicke 
ihn, daB er zufrieden ist. Das Aas hetzt den Hund auf mich (in furchterliehster 
Angst). Die GroBmutter, die rote Hexe, lacht noch. Fritz, jetzt bringt er auch 
noch seinen Jungen mit. Jetzt packen sie mich bei meinem neuen Rock. Hermann 
Gehen Sie eine Treppe hoher, ich bin es nicht. LaB mich weg, ich muB in die Fabrik, 
Theres 44 . . . usw. 

Von 5 bis 1 / 2 10 liegt er ganz benommen da. Um l / 2 10 wirft er sich mit dem 
Schrei „Theres 44 gegen den ihn sofort festhaltenden Warter. Ein kurzer Anfall. 
Um 11 Uhr gibt er auf die Frage: Haben Sie Kopfschmerzen ? deutlich die Antwort: 
„ja“. Noch sehr benommen. Um 1 Uhr sagt er: „ich bin wieder klar, habe furcht- 
bar Kopfweh, bin ganz matt und zerschlagen. 44 Nimmt eine Tasse Milch. Schlaft 
dann anhaltend. 

28. November. Ganz klar. Noch raiide, Kreuzschmerzen. Ist sehr lebensiiber- 
driisaig. WeiB vom Anfall nur noch, daB er seine Schwester Kathe gesehen, und 
daB er furchtbar Angst hatte. Sonst fehlt die Erinnerung vom 26. Nachmittag an 
bis 27. Nachmittag. 

29. November. Wieder wie vor dem Anfall. 

Einmal sehloB sich ein solcher Zustand an einen unbedeutenden auBeren An- 
laB an. Am 19. Dezember hatte ein anderer Kranker in einem Buch gelesen, das M. 
von einem Arzte bekommen hatte. M. geriet furchtbar in Wut, versuchte auf den 
anderen Patienten loszuschlagcn. Er wehrte sich wie ein Rasender gegen das Ent- 
kleiden, wurde zu Belt gebracht und bekam sieben ganz den zuletzt geschil- 
derten gleichende Anfalle, fiir welche ihm spater die Erinnerung fehlte. 

Am 21. Dezember 1894 wurde M. wieder nach einer Anstalt gebracht, wo er 
gelegentlich gereizt war, quengelte, seine Entlassung wiinschte, Streitigkeiten mit 
anderen Kranken hatte, wo sich aber fast x / 2 Jahr lang kein „Anfall 4k einstellte. 
Am 9. Juni 1895 — am 7. findet sich eine AuBerung notiert, „er miisse wohl bis 
an sein Lebensende hier bleiben 44 — „fiel er in der Kirche um, bekam krampf- 
haftes Zittem uber den ganzen Korper 44 . Bei der Visite lag er stohnend im Bett, 
fuhr bei Anrede sofort heftig auf, „man solle ihm Gift geben, man solle ihn ein- 
mauern und mit ihm machen, was man will, wenn er nur vom Leben abkomme. 44 
Kurz darauf wurde er erregt, zerstorte, schrie, war gcwalttiilig. Erst im Laufe dcs 
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folgenden Tages wrnrde er ruhiger und gab am 11. Juni an: cs habe bis zum vorher- 
gehenden Mittag noch in seinen Ohren geklungen, cr habe Musik und seine Schwester 
zu sich sprechen gehort, habe Bulldoggen im Zimmer auf sich loskommen sehen. 
Er erinnere sich an seinen Kirchgang, nicht aber an den dortigen Vorfall und die 
folgenden Ereignisse. Erst nach fast einem Jahre — am 2. April 1896 — trat wieder 
ein schwerer Tobsuchtsanfall auf. 

In der Zwischenzeit klagte M. wiederholt iiber Kopfschmerzen und Schlaf- 
storung, geriet vielfach, meist im AnschluB an geringfiigige auBere Anlasse, in 
Streitigkeiten mit anderen Kranken, ziemlich haufig stellten sich Verstimmungen 
ein, in denen sich M. selbst zu Bett legte, unwirsche Antworten gab, sich iiber 
Klingeln in den Ohren und drohende Stimmen beklagte, bat, daB man ihm Gift 
geben oder eine Kugel durch den Kopf schieBen moge, da er der menschlichen Ge- 
sellschaft doch nie mehr niitzen konne, sich selbst Vorwiirfe wegen seiner Reiz- 
barkeit machte, meinte, daB er alien Leuten zur Last sei. Er sei der schlechteste 
Mensch, miisse wie ein Hund krepieren. Manchmal klagte er iiber Mutlosigkeit 
und Verzagtheit, iiber Angst und Herzklopfen, fiirchtete, daB er andere Kranko 
verpriigeln, sich selbst etwas antun konne. Gelegentlich findet sich ein „Anfall“ 
erwahnt, der nicht naher geschildert wird. Am 14. November berichtcte M. daB er, 
wie wahrend seines Aufenthalts in K., an „Zufliisterungen von schlechten Geistem 44 
leide. Es sei so, wie man jemand hinter ihm stande und ihm etwas zufliistere. Nach 
dem Inhalt dieser Reden befragt, wurde er rot, meinte, man diirfe so etwas nicht tun. 
Am 26. Februar 1896 abends begann er, nachdem er sehr stark geraucht hatte, 
„im schnellsten Tempo mit den Beinen zu trampeln. 44 Immer wieder zeigte er eine 
vollkommene Einsicht fiir seine krankhaften Zustande, insbesondere fur seine Reiz- 
barkeit, war in ruhigen Zwischenzeiten dankbar und arbeitete fleiBig. 

Aus der Pflegeanstalt, in welche M. am 7. Juli 1896 iibergefiihrt wurde, entwich 
er am 5. Oktober, wurde aber bald wegen Landstreichens verhaftet und am 9. No¬ 
vember zuriickgebracht. Da er in den folgenden Monaten sich ganz ruhig verhielt, 
wurde er am 13. Februar 1897 entlassen. Bereits am 20. Februar wieder wegen 
eines Tobsuehtsanfalls in die Irrenanstalt in B. eingeliefert, erlangte er am 1. Marz 
wieder die Freiheit. Am 12. Marz -wurde er in L. nur mit Hose und Hemd bekleidet, 
aufgegriffen. Er schrie fortwahrend: „LaB mich zu meiner Therese, die ist unschul- 
dig gestorben, stoBt mir das Messer ins Herz (dabei entbloBte er die Brust und zeigte 
in die Herzgegend) oder schneidet mir den Hals ab, ich will nicht wieder ins Irren- 
haus, laBt mich zu meiner Therese 44 usw. Er sprach von seinem 4jahrigen Auf- 
enthalt in der Irrenanstalt, ohne diese auf Bcfragen zu nennen, sprach von der 
Cholera in Hamburg, gab auf Fragen iiber seine Personlichkeit richtige Auskunft. 
Nach kurzem Aufenthalt im Krankenhaus konnte sich M. abermals nur wenige 
Wochen der Freiheit erfreuen, da er bereits am 2. April in erregtem Zustande in 
die Irrenanstalt H. aufgenommen wurde. 

t)ber seine beiden letzten Erkrankungen machte M. dort folgende Angaben: 
Nach seiner Entlassung aus der Anstalt habe er in verschiedenen S tad ten Arbeit 
gesucht (zuletzt in Hamburg), habe aber nirgends ankommen konnen, da er keine 
Invalidenkarte, sondem nur einen Entlassungsschein aus der Irrenanstalt besaB. 
Als er von Hamburg fortging, sei ihm so eigentiimlich angstlich gewesen; in L. 
habe er die Stimme seiner verstorbenen Braut gehort und wisse nicht, was weiter 
mit ihm geschehen sei. Von L. aus sei er durch Mecklenburg nach Berlin gegangen, 
habe auch dort iiberall nach Arbeit gefragt, habe die ganzen Tage nicht ordentlich 
gegessen; seine Stimmung wurde wieder gedriickter, er machte sich Gcdanken 
wegen der Zukunft, glaubte, es sei am besten, w r enn er von der Welt fortkame. 
Es stellte sich weiter ein angstliches Gefiihl in der Herzgegend ein. Er machte sich 
Vorwiirfe, daB cr aus der Anstalt fortgegangen sei, weil er doch drauBen keine Arbeit 
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finde. Er erinnere sich noch, daB er am Tag vor der Aufnahme in H. auf einem Bahn- 
hofe gewesen sei und sich groBe Sorgen wegen seiner Zukunft gemacht habe; die 
weiteren Ereignisse seien seinem Gedachtnisse entschwunden. 

Da der Kranke in der Folge in der Anstalt ein vollstandig geordnetes Verhalten 
zeigte, wurde er am 26. Juni nachmifctags entlassen, aber in derselben Nacht wieder 
zuriickgebraeht. Nach seiner Angabe hatte sich folgendes abgespielt. Da der Zug, 
den er zur Weiterfahrt benutzen wollte, erst um 11 Uhr nachts abging, habe er 
eine Wirtschaft besucht, aber nur 3 bis 4 Glas Bier getrunken. Er sei dann in den 
StraBen umhergegangen und habe sich in einer Anlage auf eine Bank gesetzt. Dort 
sei er eingeschlafen und habe beim Aufwachen sein Geld — 12 Mark — vermiBt, 
das er in einer Seitentasche aufbewahrt hatte. Er sei dariiber heftig erregt gewesen, 
habe sich alle Kleider vom Lei be gerissen, geschrien, man moge ihm alles nehmen, 
auch sein Leben, und habe, auf die Wache gebracht, die Beamten beleidigt. Am 
17. Juli wurde er wieder entlassen. 

Auch in der folgenden Zeit wechselten bei M. kurze Perioden der Freiheit mit 
Anstaltsaufenthalten, die durch Dammerzustande veranlaBt wurden, in denen der 
Kranke, schwer erregt, gegen andere wiitete und sich selbst zu toten drohte, in 
denen er Selbstbeschuldigungen und Kleinheitsideen vorbrachte, halluzinierte, daB 
man ihn umbringen, „guillotinieren 4t wolle, heftigen Bewegungsdrang zeigte, auf 
offener StraBe betete u. dgl. In den Anstalten stellten sich solche Dammerzustande, 
die der Kranke selbst immer wieder auf seine vergeblichen Versuche, Arbeit zu 
finden, zuriickfiihrte, nicht mehr ein. Bei einem Ausgange aus der Heidelberger 
Khnik (Marz 1898) geriet er wieder in einen solchen Zustand. Er erzahlte, dafl 
er beim Anblick der SchloBruinen so wehmiitig worden sei, er habe dann iiber sein 
ungliickseliges Leben nachgedacht und habe in der Herberge zur Heimat iiber- 
nachtet, aber nicht geschlafen. Am nachsten Tage habe er auf dem Friedhofe nach 
dem Grabe seiner Schwester gesehen, habe dann wieder Angst bekommen; es habe 
iii den Ohren geklungen und er habe das BewuBtsein verloren. Er hatte auf dem 
Friedhof laut „Katchen, Katchen 44 gerufen und war spater nackt auf dem Felde 
aufgegriffen worden. 

Wahrend der langen Jahre seines Anstaltsaufenthaltes — er ist seit 1898 
standig interniert — verhielt sich M. ineist ruhig und fleiBig; von Zeit zu Zeit jedoch 
w'ar er sehr empfindlich und reizbar, geriet in Streitigkeiten mit seinen Mitkranken; 
zeitweiso drangte er auf seine Entlassung, hatte den Trieb, umherzulaufen (die 
Krankengeschichte der Anstalt E. spricht von „poriomaner V/elle 44 ) und 
entwich auch einige Male. Dabei besaB er fiir seine Verstinunungen vollkom- 
mene Einsicht und legte sich oft selbst am Beginn dieser Perioden zu Bett; er war 
auch in den Verstimmungen meist lenkbar und beeinfluBbar, und, wie die Einn.en- 
dinger Krankengeschichte hervorhebt, „psychisch iiberhaupt leicht affizierbar 4 *. 
1m ganzen wurden seine Verstimmungen im Laufe der Jahre seltener und schwaeher. 
Die Krankengeschichten schildern M. als sehr fromni. Seine Intelligenz hat im 
Laufe der Jahre in keiner Weise abgenommen: seine intakte Intelligenz, sein gutes 
Gedachtnis, seine nicht abschwcifende Ausdrucksweise werdcn ausdriicklich hervor- 
gehoben. AuBer den erwahnten Verstimmungen bot M. seit mehr als 10 Jahren 
keinerlei epileptische Erscheinungen. 

In der Heil- und Pflegeanstalt Wiesloeh, in welche M. am 4. Juni 1910 iiber- 
gefiihrt wurde, zeigte er iiber 1 / 2 Jahr lang keine Verstimmungen. Die Versetzung 
in relativ freiere Verhaitnisse gab wieder AnlaB zum Auftreten eines krankhaften 
Zustandes. M. war am 5. Oktober 1910 in Familienpflege getan worden. Im No¬ 
vember desselben Jahres entlief er von dort in die Anstalt E., in dei er 
sich vorher aufgehalten hatte, und wurde am 8. Nobember abends in sehr depri- 
miertem Zustande nach der Anstalt in W. zuriickgebracht. Er klagtc iiber 
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innere Angst, daB er etwas anstelle. Er erzahlte, daB er sich in der Familienpflege 
anfangs wohl gefiihlt habe. Er sei mit dem ihm anvertrauten Kinde ausgefahren; 
dieses sei drauBen immer brav gewesen, habe aber beim Heimkomraen stets ge- 
schrien. Da habe er gemeint, die Leute dachten, daB er das Kind schlecht behandle, 
habe deshalb in die Anstalt zuriickgewollt, sich aber gesch&mt und sei deshalb 
fortgelaufen. Es habe ihn fortgetrieben zum Wandem. Uber die Einzelheiten seiner 
Reise wuBte er genan zu berichten. In den folgenden Tagen war er tiof deprimiert, 
auBerte Kleinheitsideen, bat um Opium, damit er weg sei. 

Am 25. November bat er den Arzt selbst um eine Aussprache und teilte ihm 
mit, daB er jetzt wieder in einen solchen Zustand geraten sei, wie er ihn schon 
ofter gehabt hatte, wo er „nicht nur einen starken Wandertrieb bekomme, sondern 
auch allerhand Sachen in den Kopf, daB man ihn behandeln solle wie einen Hund.“ 
Wcnn in diesem Zustand einer zu ihm sagen wurde, er solle stehlen oder so etwas 
machen, dann wiirde er es tun. Am besten gehore er deshalb hinter Mauem. Er 
sehe selbst ein, daB er drauBen nicht leben konne. In diesen Zustanden komme 
manchmal so ein Gedanke, daB er „am liebsten unter einen Tierbandiger mochte, 
damit dieser ihn recht quale. “ Einen derartigen Trieb habe er schon mitunter als 
Kind gehabt. Man hatte ihn damals schon geschlagen. Er hatte sich gegen andere 
nie gewehrt, weil es ihm recht gewesen sei. Friiher, als er noch gereist sei, sei er 
oft extra einem Polizisten in die Hande gelaufen und habe geschwind gebettelt, 
damit er gefaBt und bestraft werde. So habe er es einmal in K. gemacht; 
er habe damals den Sack nicht weggetragen, um zu stehlen, sondern nur unter einen 
solchen Zwangsgedanken. Schon als Junge sei er einmal, als er einen Polizisten 
sah, vom Vater weggelaufen, habe schnell an einem Fenster herumgemacht, wie 
wenn er einbrechen wollte, sei dann schlieBlich auf die Polizeiwache genommen 
worden. Auf Benachrichtigung habe ihn sein Vater abgeholt, der es gar nicht 
glauben wollte, daB sein Sohn habe einbrechen wollen. In Detmold sei er einmal 
auf den Bahnhof gegangen; als er einen Polizisten und einen Bank beam ten dort 
stehen sah, sei ihm der Gedanke gekommen: die miissen dich jetzt packen. Er habe 
deshalb einen Reisekoffer, der dort stand, vor ihren Augen weggetragen. Es sei 
ihm aber niemand nachgegangen. Mit dem Koffer sei er durch ganz D. ge¬ 
laufen und abends schlieBlich in eine Gegend gegangen, wo er wuBte, daB nachts 
revidiert wurde. Auch da hatten ihn die zwei Schutzleute nicht entdeckt, wenn er 
ihnen auf der StraBe nicht im Weg gestanden h&tte. Sie hatten ihn dann gefaBt. 
Dafiir habe er 13 Monate Zuchthaus bekommen. Bei Verhaftungen habe er Wider- 
stand geleistet, um miBhandelt zu werden, und habe in den Strafanstalten den Ge- 
horsam verweigert, um diszipliniert zu werden. (Einen Teil dieser Angaben des 
Patienten wird man wohl als zu sehr verallgemeinert anschen diirfen.) Andere, die 
diesen Zustand erkannt hatten, hatten ihn zu allem Moglichen miBbraucht; sie 
hatten ihn in Hauser geschickt, wo er stehlen muBte; wenn er nichts gebracht habe, 
hatten sie ihn geschlagen. (Eine sexuelle Befriedigung infolge der erlittenen MiB- 
handlungen stellte M. in Abrede.) 

Auch in den dieser Unterredung folgenden Tagen war M. noch deprimiert, 
wiinschte, daB man ihn nicht mit „Herr u , sondern mit seinem bloBen Namen anrede. 
Erst nach einigen Wochen kehrte seine Stimmung wieder zur Norm zuriick. Im 
iibrigen schildert ihn die Krankengeschichte der Anstalt W r . als auffallig 
fromm, etwas siiBlich, unterwiirfig, bei Kleinigkeiten verstimmt. So lief er einmal 
von der Arbeit weg, weil er am Freitag statt Kase eine Wurst zur Vesper erh&lten 
hatte. Anfalle, Schwindelerscheinungen u. dgl. wurden auch in W. niemals 
beobachtet. 

Man wird diesen Fall, trotzdem er in den meisten Anstalten als 
Epilepsie diagnostiziert wurde, wenn man ihn alsGanzes betrachtet, 
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wohl nicht als solche auffassen durfen*). M. ist eine schwer psycho- 
pathische, haltlose, unstete, empfindliche, beeinfluBbare — Kranken- 
geschichte Emmendingen: ,,psychisch uberbaupt leicht affizierbare“ 

— Personlichkeit mit enormer Neigung zu pathologischen Reaktionen. 
Von friiher Jugend an abnorm — schon in der Schule soil er an klein- 
miitigen Verstimmungen und an Schwindelanfallen gelitten haben — er- 
wies er sich als ontauglich fiir das praktische Leben. Bei keiner Ar¬ 
beit, in keiner Stelle vermochte er es langere Zeit auszuhalten; stets 
hatte er mit Hunger und Not zu kampfen, walzte bettelnd und saufend 
umher, kam mit den Gesetzen in Konflikt, war ein standiger Gast, 
erst der Gefangnisse und Zuchthauser, spater der Irrenanstalten. Auf 
dem Boden dieser abnormen Veranlagung entstanden dann, durch auBere 
Umstande veranlaBt, haufige Dammerzustande — merkwiirdiger- 
weise erst in verhaltnismaBig spaten Lebensjahren — Mitte der 30 — 
wahrend M. seine vielen Freiheitsstrafen ohne pathologische Reaktion 
ertragen zu haben scheint. Wahrend es das erste Mai offenbar eines 
kraftigen Anlasses bedurfte — die auBere Notlage summierte sich 
zum Kummer iiber den Tod seiner Braut —, tauchen diese Psychosen 
spaterhin anscheinend immer leichter auf. Affektive Erlebnisse nicht 
allzu bedeutender Natur — die Zuriickweisung durch seine Verwandten 
zusammen mit dem abschlagigen Bescheid des Biirgermeisters seines 
Heimatsortes — lassen sehr schnell einen Anfall zum Ausbruch kommen; 
langerdauemde Entbehrungen ohne sonstige wesentliche Momente 
bringen ihn allmahlich zur Entwicklung. Aus vielfach motivierten, an 
Starke allmahlich zunehmenden Verstimmungen, die mit Hinterkopf- 
schmerzen einhergehen, die heimwehartigen Charakter zeigen und mit 
Empfindhchkeit und Reizbarkeit, mit kleinmiitiger Verzweiflung, Nei¬ 
gung zu Selbstvorwurfen und Selbstqualerei und sogar mit Selbstan- 
zeigen, mit angstlicher Unruhe, mit dem Drang, umherzulaufen, mit 
allerhand korperlichen Sensationen und gelegentlich mit Sinnestau- 
schungen, schreckhaften Gestalten, Erscheinungen verstorbener An- 
gehoriger verbunden sind, bahnen sich diese Dammerzustande an. 
Auch der Alkohol, der in diesen Verstimmungen starker als sonst ge- 
wiinscht, aber nur schlecht vertragen wird, ist oft sicher nicht ohne 
EinfluB. Die Dammerzustande selbst zeigen oft ein psychogenes Ge- 
prage, lassen manchmal an Haftreaktionen denken. Es sei an die phan- 
tastische Wunschidee des Kranken erinnert, die Konigin von Serbien 

*) Auch Herr Dr. BoB, Anstaltsarzt in Wiesloch, von dem die hier wiederge- 
benen Explorationen der Krankengeschichte stammen und der so freundlich 
war, mir auf meine Anfrage noch einige erganzende Mitteilungen zu machen 

— ich selbst konnte den Patienten leider nicht sehen — halt den dargestclltcn Fall 
nicht fiir cine Epilcpsie. Herr Dr. BoB beabsichtigt, die Bcobachtung gleichfalls 
zu publizieren. 
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zu heiraten — nach dem Tode seiner Braut — an seine zahlreichen 
Sinnestauschungen, die den Wunsch des kleinmiitigen, schutzbediirf- 
tigen Menschen nach Mutter und Schwester erfiillen. Auch die ge- 
legentlich beobachtete Analgesie spricht fur die hysterische Natur 
dieser Zustande. In den Verstimmungen macht sich die Einwirkung 
auBerer Umstande deutlich bemerkbar; sie sind haufig ausgelost, meist 
beeinfluBbar; ihr monatelanges Fehlen wahrend giinstiger Bedingungen 
in der Anstalt, ihr Auftreten, wenn der Aufenthalt zu lange dauert, 
oder aber, wenn nur etwas groBere Anspriiche an den Patienten gestellt 
werden — in der Familienpflege —, erweist ihre Abhangigkeit vom 
Milieu. 

Auch die serienweise auftretenden Wutanfalle des Kranken, mit 
ihrem Wechsel zwischen Erregung und Stupor — denn um einen sol- 
chen, nicht um tiefe BewuBtlosigkeit mit Spannungszustanden handelt 
es sich —, mit ihren merkwiirdigen AuBerungen machen uns nicht den 
Eindruck epileptischer Aquivalente. Eher wird man bei dem einen 
von einem Schutzmann geschilderten Zustand bei einer Verhaftung 
des M. — er schlug wiist um sich, briillte, erbrach, hatte Schaum vor 
dem Munde und Zuckungen — und bei einem 1894 beobachteten An- 
fall — er fiel in der Kirche um, bekam krampfhaftes Zittern iiber den 
ganzen Korper — an epileptische Krampfe denken konnen. Doch ist 
die Schilderung der Anfalle nicht geniigend deutlich, um die Krampfe als 
typische zu erkennen. Auch die aus einer Krankengeschichte zitierte 
Erwahnung ,,epileptischer Anfalle“ und die in einigen Journalen aus 
dem Beginn der 90er Jahre sich findende Angabe iiber ZungenbiBnarben, 
die in anderen Krankengeschichten als nicht eindeutig bezeichnet wer¬ 
den, vermogen das Vorkommen typischer Krampfanfalle bei M., die 
dieser selbst leugnet, nicht zu beweisen. Doch wiirde uns auch die 
Konstatierung vereinzelter, in Verstimmungen und Dammerzustanden 
aufgetretener typischer Krampfanfalle, die sich seit 13 Jahren sicher 
nicht wiederholten, bei einer so schwer psychopathischen, auBerst 
stimmungslabilen Personlichkeit die Diagnose einer echten Epilepsie 
nicht annehmbar machen. Auch weist das gesamte Krankheitsbild 
keinerlei Progredienz auf. Im Gegenteil — Wilmanns wies darauf 
hin, daB das bei Psychopathen haufig der Fall ist — in hoheren Jahren 
hat sich der ganze Zustand des Kranken entschieden gebessert. 

Wie aus einzelnen Bemerkungen hervorgeht, scheinen die Ver¬ 
stimmungen des Kranken teilweise auch mit einer starken Trinkneigung 
einhergangen zu sein und zu Alkoholexzessen gefiihrt zu haben. Es 
bestanden also wohl dipsomanische Anfalle, die allerdings indenKranken¬ 
geschichten nicht recht herausgehoben sind. 

Ganz typisch scheint uns der dipsomanische Symptomenkomplex 
im folgenden Fall vorzuliegen, der bei Gaupp ebenfalls noch als psy- 
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cliische Epilepsie ohne ausgesprochene Dipsomanie angefiihrt und als 
besonders wichtig fur seine Auffassung der Dipsomanie bezeichnet wird. 
Der Fall verdient in der Tat, namentlich wegen der vorziiglichen 
Selbstschilderungen des Kranken, das groBte Interesse. 

Beobachtung 11. Georg Zw. (IIb, 12. F.), Kaufmann, geb. 1866. 

Zw. stammt aus einer Trinkerfamilie, in der vielfach Delirien vorgekonunen 
waren. Er befand sich vom 12. Mai bis 27. August 1864 zum ersten Male in der 
Psvchiatrischen Klinik in Heidelbeig. Wahrend dieses Aufenthalts brachte er 
eine Schilderung eines Lebenslaufes zu Papier, die in der ausfiihrlichen Darstel- 
lung Gaupps zum groBtenteil wiedergegeben ist. Es geht aus ihr hervor, daB Zw. 
schon als junger Mensch unter deni EinfluBe von schleehter Gesellschaft zu Trink- 
exzessen neigte, wahrend er in einer anderen Stadt infolge seines Verkehrs mit 
einer ihra lieben, hauslichen Familie einige Zeit hindurch ein sehr solides Leben 
fiihrte, nach der Riickkehr in den friiheren ahnliche Verhaltnisse aber sich wieder 
Trunk und Spiel ergab. In jener Zeit — schrieb er — habe er zuerst bemerkt, daB 
er unter dem EinfluB des Alkohols — nach einer durchkneipten Nacht — Hand- 
lungen beging, deren Tragweite zu ermessen er nicht imstande gewesen sei. So 
sei er einmal auf einem Kohlenwagen seines Vaters einen halben Tag lang in benach- 
barten Dorfem herumgefahren, sei eines Nachts in einer Droschke in eine benaeh* 
barte Stadt und wieder nach Hause gefahren, ohne daB er sich habe erinnem konnen, 
wie er nach Hause gekommen sei. Hier soli er auf alle an ihn gerichteten Fragen 
franzdsisch geantwortet haben. Haufig — schlieBlich alle 2 bis 3 Wochen — habe 
er unter dem EinfluB von Verstimmungen, die er in seiner Schilderung auf auBere 
Umstande zuruckfiihrt, Trinkanfalle gehabt, „bei denen er durchaus unzurech- 
nungsfahig gewesen sein“ musse, aus deren Zeit ihm „wenig oder gar nichts“ er- 
innerlich gewesen sei und nach denen er „tage- und nachtelang schlafen, d. h. 
duseln“ konnte. Februar 1894 habe er wahrend eines solchen Zustandes, der etwa 
8 Tage gedauert habe, mit einem Tierbandiger einen notariellen Vertrag zur ge- 
meinsamen Errichtung einer Menagerie abgeschlossen, an welcher er sich mit einer 
Surame von 12 000 Mark zu beteiligen versprach und wobei auch eine Konven- 
tionalstrafe fiir die Nichteinhaltung des Vertrages festgesetzt wurde. Zw. wollte 
sich nur an wenige Einzelheiten aus dem Zeitraum von 8 Tagen, in welchem sein Ver- 
kehr mit dem Tierbandiger sich abspielte, nicht aber an die meisten Vorgange, so 
auch nicht an den AbschluB des Vertrages, erinnern. Ein von Professor Kraepe- 
lin in dieser Angelegenheit abgegebenes gerichtliches Gutachten kam zu dem 
Schlusse, daB Zw. an einem epileptischen Dammerzu stand gelitten habe und beim 
Abschlusse des Vertrages wegen dieser Geistesstdrung vollkommen willensunfahig 
gewesen sei. Zw. befand sich vom 18. September bis 2. Dezember 1895 abermals 
in der Klinik, suchte sie in den folgenden Jahren noch ein- und das anderemal ambu- 
latorisch auf und lieB sich am 6. September 1910 wieder fiir kurze Zeit freiwillig 
aufnehmen. Er hatte sich seit drei Tagen mittellos in einem Restaurant in H. 
befunden und groBe Mengen von Bier und Schnaps getrunken. Von einem 
Arzte unserer Klinik aufgesucht, erklarte er sich sofort bereit, in die Klinik zu gehen, 
er sei froh, wenn er „herausgerissen“ werde, er sei selbst zu schwach dazu. 

Wahrend seines Aufenthaltes in der Klinik — bis zum 24. September 1910 — 
zeigte sich Zw., wie schon bei den friiheren Aufenthalten, als ruhiger, intelligenter 
Mensch, mit gutem Gedachtnis und guter Auffassung. Er verfiigte iiber ein 
hofliches Benehmcn und gewandte Umgangsformen. machte den Eindruck eines 
weichen, schlaffen, energielosen Menschen von auBerster BeeinfluBbarkeit — er sagte 
selbst: ,,Ich war stets sehr leicht zu lenken u , — mit ziemlich weitgehender Selbst- 
kritik, jedoch mit der Ncigung, sich als interessantcn Fall zu betrachten und seine 
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Psyche vielleicht zu eingehend zu analysieren. Wegen seiner groBen SuggestibUi- 
tat muBte in den Explorationen mit &uBerster Vorsicht vorgegangen werden. Man 
lieB ihn zuerst moglichst unbeeinfluBt seinen Lebenslauf niederechreiben, stellte 
ihm dann moglichst unverfangliche, nahere Fragen nnd gab ihm schlieBlich die 
Gauppsche Darstellung, damit er sich iiber sie auBere. 

Aus dem von ihm zu Papier gebrachten, sehr ausfiihrlichen und vielfach intcr- 
cssanten Lebenslauf sei hier einiges angefiihrt. Nach seiner Riickkehr aus Frank- 
reich — schreibt Zw. — wo „ich sehr solide gelebt habe, da ich in einer sehr guten 
Familie, die mir das Elternhaus ganz ersetzte, wohnte 44 , habe er — er war damals 
22 Jahre alt — wieder stark zu trinken begonnen. „Ich merkte bald, daB ich den 
an mich gcstellten Anforderungen nicht gewachsen war, wenn ich nicht hie und da 
auch am Tage Alkohol zu mir nahm, was dann auch in ausgiebigstem MaBe 44 ge- 
schah. „Von Tag zu Tag wurden meine Leistungen geringer und getrunken wurde 
deshalb immer mehr, uni die Selbstvorwiirfe zu unterdriicken. 44 „Das Trinken' 4 , 
betonte er ausdriicklich auf die Frage, wie ihn der AlkoholgenuB seelisch verandert 
habe, „war die Folge der Unruhe, Unzufriedenheit und des Heimwehs nach Frank- 
reich — nicht umgekehrt. 44 In jener Zeit will er den ersten Rausch gehabt haben, 
in welchem er eine Droschkenfahrt in den Wald machte, bei der er selbst kutschierte. 
„Dabei wurde natiirlich auch viel getmnken, was jedenfalls wieder den AnlaB zur 
unsinnigen, bekannten Fahrt mit dem Kohlenwagen am n&chsten Tage gab. 4 ' Der 
Grund dieser Fahrt — Fahrten mit dem Kohlenwagen gehorten zu seinen geschaft- 
lichen Obliegenheiten — sei nur sein Bestreben gewesen, sich zu „bet&uben, anderes 
sehen, nur vom Geschaft wegkommen 44 . „I)em Lagerverwalter hatte ich gesagt, 
daB die Pferde verkauft werden sollten. 44 Am zweiten Tage erst sei ihm die Erinne- 
rung an die Einzelheitcn dieser Fahrt wiedergekommen. 

Um diese Zeit verlobte er sich „im Dusel 44 mit seiner spateren Frau, die er 
seit seiner Reise nach Frankreich nicht gesehen hatte, indem er ohne reifliche t)ber- 
legung direkt hinfuhr und um das Madchen anhielt. „Es muB wohl ein gewisscr 
Zwang bestanden haben, 44 meint er, „sonst hatte ich den Unsinn nicht gemacht, 
ich wollte heiraten, um wieder ein ruhiges und gemutliches Leben, wie ich es in 
Frankreich hatte, zu bekommen. Wenn ich mehr Damenbekanntschaft gehabt 
hatte, dann hatte ich mich vielleicht auch mit einer anderen Dame verlobt 44 . Schon 
am nachsten Tage fiihlte er sich tief ungliicklich wegen seiner Handlung, an die er 
ubrigens voile Erinnerung hatte, brachte es aber nicht iiber sich, die Verlobung 
riickgangig zu machen. Nachdem er in ein Filialgeschaft seines Vaters in einer 
anderen Stadt versetzt worden war, began n eine ziemlich solide Zeit, da mein 
Kollege einen sehr groBen EinfluB auf mich hatte. 44 Doch wurde das Gesch&ft bald 
in eine andere Stadt verlegt „und der um mein Wohlergehen so besorgte Kollege 
trat aus dem Geschaft aus. Das war mein Ungliick 44 . Zw. hatte jetzt die erste 
Stelle im Geschaft inne und hatt<\ es fast ausschlieBlich „mit alten, gerissenen 
Kaufleuten zu tun, denen ich mich nicht gewachsen fiihlte.' 4 „Ich trank mir des¬ 
halb immer den notigen Mut an, besonders vor Gerichtsverhandlungen, Borsen- 
sitzungen, Submissionen usw. Ohne Alkohol genossen zu haben, ware ich gar nicht 
imstande gewesen, hinzugehen; der Mut hatte mir gefehlt." ,,Das Ungewisse und 
der stete Gedanke, wie die Sache enden werde, war mir immer entsetzlich peinlich. 
Eine wirkliche Mutlosigkeit, die haufig einer Verzweiflung ziemlich nahe kam, kam 
direkt vor dem Anfall 44 ... „Kurz hintereinander hatte ich 2 Anfalle, diebekanntsind; 
einmal war ich nach dem GenuB von unzahligen Knickebeinen iiber einen Tag be- 
wuBtlos, ein andermal fuhr ich ohne jeden Zweck in der Nacht mit einer Droschke 
nach H. 44 

Es folgte nun ein Jahr durch ein korperliches Leiden (,,BIutvergiftung 44 ) er- 
zwungener MuBe, in welchem Zw. zwar regelmaBig, aber nie zuviel trank. Auch 
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die erste Zeit seiner Ehe — er heiratete 1892 — verlief ruhig, bis Zw. allmahlich 
durch standige Differenzen mit seinem „eigensinnigen" Schwiegervater wieder 
immer mehr ins Trinken kam. „Ich trank nun taglich mehr und mehr, bis ich zu- 
sammenbrach; haufig schlief ich nachts statt zu Hause im Hotel". Er empfand 
„eine unbezwingliche Begierde nach Alkohol und dann einen nicht zu hemmenden 
Drang, aus der Umgebung, die mir die Aufregung verursachte, hinwegzukommen." 
Nach einem mehrwochentlichen Aufenthalt in einem Sanatorium, „ging es wieder 
einige Monate gut, bis nach der sehr schwderigen Entbindung meiner Frau. Am 
Tage der Entbindung fuhr ich mit einem VVagen weit weg, angeblich um eine Amrae 
zu suchen. Den Wagen schickte ich zuriick und fuhr nach C. Dort wurde ich in 
trostlosem Zustande abgeholt." Als den AnlaB dieser Fahrt bezeichnete Zw. seine 
Aufregung uber die Niederkunft seiner Frau und den Gedanken, fortzukommen. Ge- 
trunken habe er erst auf der Fahrt, an deren Einzelheiten er sich schon bei seiner 
Ruckkehr erinnem konnte. Wieder ging es mehrere Monate gut, bis er durch einen 
ProzeB mit seinem Schwiegervater in solche Aufregung geriet, daB er „wieder tage- 
lang vom Hause fortblieb" und trank. 

Scinen nachsten Anfall, in welchem sich die Affare mit dem Tierbandiger ab- 
spielte, schildert Zw. folgendermaBen: In einem neuen Wirkungskreise wurde er 
auf Reisen geschickt, ohne daB es ihm gelungen ware, Erfolge zu erzielen „und aus 
SchamoderZom, das weiB ich nicht, kneipte ichmich in H. fest“. (Auf eine Zwischen- 
frage: „Verstiramt war ich nicht, nur aufgeregt und angstlich, daB ich mich bla- 
mieren wiirde".) Hier lcmte ich eine Tierbandigerfamilie kennen und machte bei 
einem Notar einen regelrechten Vertrag zur Grundung einer neuen Menagerie. Am 
nachsten Tage holte mich der Sozius meines Vaters ab, da wurde mir dann klar, 
was ich angerichtet hatte. Der Tierbandiger verklagte mich, es kam zu einem Ver- 
glich, bei dem ich 1000 Mark und alle Kosten zahlen muBte." Das Motiv der Tat, 
meint er in seinen Aufzeichnungen, ware „nur der Drang gewesen, aus den mich 
beangstigenden Verhaltnissen herauszukommen." Doch lieB sich aus miindlichen 
Bemerkungen des Patienten entnehmen, daB auch ein nicht ganz klarer Wunsch 
im Spiele war, einer in der Gesellschaft des Tierbandigers befindUchen „gebildeten 
ungliicklichen Frau", einer Lehrerstochter, zur Seite zu stehen, die ihm ihr Schick- 
aal — wie sie dem Kerl nachgelaufen sei und nun verkomme — „bemitleidenswert" 
geschildert habe. Es regte sich in Zw. offenbar der Beschutzer, er sagte seine Hilfe 
zu und kam dann nicht mehi' aus der Affare heraus. „Wahrend des Anfalles hatte 
ich nicht zuriicktreten konnen, aber schon am Tage danach." — Er berichtet an 
anderer Stelle, daB er am Tage darauf einen „fiirchterlichen moralischen Jammer'* 
bekommen habe, mit dem auch die Erinnerung an alle Details kam — „es war mir 
klar, daB ich zuriicktreten und alles aufbieten muBte, um die Sache aus der Welt 
zu schaffen." Zw. erwahnt auch bei Besprechung dieser Anfalle, „daB ich wahrend 
cines nachtlichen Aufenthaltes in der Menagerie das erste und einzige Mai in meinem 
l^ben Halluzinationen hatte. Ich sah die Lowen einzeln ihrem Kafig entsteigen 
und durch einen schmalen Gang langsam auf mich loskommen. In dem Angst- 
gefuhl weckte ich die Warter, die lachten mich naturlich aus und die Sinncstau- 
schung war mit einem Schlag verschwunden. Ich ging dann ins Gasthaus, lcgte 
mich mit den Kleidem nieder und schlief bis zur Ankunft des Herrn, der mich 
abholte." Es folgte der Aufenthalt in der Klinik, in welchem sich Zw., wie er selbst 
schrieb, sehr gut erholte, und dan 3 / 4 Jahre guten Befindens: „Ich konnU^ arbcdtcn, 
wie nie zuvor." 

Sehr charakteristisch ist die Schilderung der Veranlassung des nachsten An- 
Wles. „Eines Tages iiberraschte mich mein Vater mit der Nachricht, daB ihm sein 
Sozius gekundigt habe imd daB ich die Firma nun wieder allein fiihren miisst* . . . 
Ich hatte eine Hollenangst, aber sagen konnte ich es niemand." (Weshalb Angst ? 
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„Weil ich die Filiale allein leiten muBte. Ich war wohl imstande dazu, trautc es 
mirnurnicht zu. Nach dem Anfall ging allesganz gut. 44 ) „Ich weiB, daB ich mich lang 
gegen den Alkohol gewehrt habe, aber die Angst, meinen Platz nicht allein aus- 
fullen zu konnen und die dadurch hervorgerufene entsetzliche Begierde nach Al¬ 
kohol lieBen mich unterliegen . 44 „Die Begierde ist fiir mich ein direkter Zwang. Ich 
glaube, daB schon die unsinnige brennende Begierde nach Alkohol imstande ist, 
das Verantwortlichkeitsgefiihl in mir zu ersticken . 44 „Ich trank 3 Tage und Nachte, 
lieB Familie und Geschaft im Stich und verschwand nach 8 .“ „Ich ging nach 8 ., 
weil das in der Nahe von L., meinem letzten Erholungsaufenthalte lag. Meistens 
reiste ich bei meinen Anfallen wieder dahin, wo ich kurze Zeit vorher gewesen war, 
wahrscheinlich fallt mir im Dusel dann grade kein andercr Ort ein . 44 In 8 . habe er 
tagelang getrunken und geschlafen; er wisse nicht, wie lange er dort gewesen sei, 
„mindestens 3 bis 4 Tage . 44 Nach der Ruckkehr ,,erholte ich mich schnell und machte 
mich mit Eifer und Erfolg an die Arbeit, die mir vorher zu schwer erschienen war .* 4 
Auf ahnliche Weise — durch vorhergehende Aufregungen, Konflikte, geschaftliche 
MiBlichkeiten — motiviert Zw. auch seine weiteren Anfalle, wahrend andererseits 
auch groBe Aufregungen, z. B. die iiber den Tod seines Vaters und die Enttauschung 
iiber dessen friiher uberschatzte Vermogensverhaltnisse, gliicklich voriibergingen. 
Ein Anfall stellte sich z. B. ein, nachdem Zw. 3 Jahre abstinent gewesen war und 
sich wohl gefiihlt hatte, als er vom Besuche seines seit einigen Jahren verschollenen 
Bruders zuriickkehrte, der eine dem Vater nicht genehme Ehe eingegangen war. 
„Die 8 ache war mir wieder mal sehr nahe gegangen 44 , schreibt Zw., „und auf der 
Riickfahrt von B. begann ich so arg zu trinken, daB ich in H. schon nicht mehr 
wuBte, was ich tat. In einer YVeingroBhandlung hatte ich ca. 400 Flaschen Rotwein 
gekauft. Mein Vater hat dann das Geschaft mit Reugeld riickgangig gemacht . 44 
Dabei lieB es aber Zw. nicht gelten, daB man seine AuBerungen, er habe nicht ge- 
wuBt, was er tue u. dgl., im Sinne einer Amnesic auffasse. Er betonte vielmehr 
ausdriicklich, daB ihm an alle seine auffallenden Handlungen die Erinnerung all- 
mahlich zuriickkehrte. „Wenn ich keine Erinnerung hatte 44 , schrieb er, „dann 
hatte ich weder 1895 noch heute meine Erlebnisse niederschreiben konnen, denn 
ich habe andere Leute nie iiber meine Fahrten befragt . 44 

Wieder sind es deutliche auBere Anlasse, die die nachste Trinkperiode einleiten. 
Zw. hatte zusammen mit einem anderen Herm ein groBes Obstgut mit Gefliigel- 
zuchtanstalt iibemommen, seinen Genossen aber bald als Schwindler erkannt und 
weggejagt. „Eine riesige Arbeit, Tag und Nacht (wegen der Brutofen) hatte ich 
nun allein auf dem Hals, es ging aber im ersten Jahr alles gut, es gab viel Obst und 
die Zucht gelang auch gut und ich blieb ca. D /4 Jahr vollstandig gesund. Im nach- 
sten Jahr gab es kein Obst, die Friihjahrsbruten niiBlangen vollstandig und ein 
groBer Teil meines nach Tausenden zahlenden jungen Gefliigelstandes ging durch 
eine 8 euche ein. Ich war ratios, die Geldverluste enorm, die Verhaltnisse iiber- 
waltigten mich wieder und ich griff von neuem zur Flasche. Das Gut mochte ich 
nicht mehr sehen und ich blieb deshalb vom Hause fort, aber nie langer als einen 
Tag, die Nacht war ich immer wieder zu Hause . 44 Wieder fiihlte sich Zw. in einem 
neuen Untomehmen ein Jahr lang wohl und war abstinent, bis er mit einer Hauser- 
spekulation „hineinfiel 44 . „Die Sache nahm ich mir so zu Herzen, daB ich plotzlieh 
ganz ungeheuer anfing zu trinken und eines Morgens fand ich mich total kaputt 
in einem Bett des Hotels W. in M. 4 \ von wo er auch seiner Schwiegerinutter in 
einem Brief schrieb — „wie ich nachher erfuhr und wie ich mich nachher ganz 
genau erinnerte 44 — daB er die Absicht habe, auszuwandern. 

Abermals folgte eine Zeit des Wohlbefindens bei ihm zusagender landlicher 
Arbeit in einem Bauemhof, von wo aus Zw. eine Stelle als Betriebsleiter in einem 
Bureau annehmen sollte. „Von einem Bauernhof kam ich in das groBe Kontor mit 
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2 Direktoren und ca. 25 Angestellten. Das brachte mich sofort aus der Fassung und 
ich benutzt© die erste passende Gelegenheit, um wieder zu verschwinden und mich 
zu betrinken. 44 „Ich wurde unsicher und hatte das alte Gefiihl, daB ich den an mich 
zu stellenden Anforderungen nicht geniigen wiirde. 44 „Nach 3 Tagen kehrte ich 
gebrochen an Leib und Seele ins Bureau zuriick. 44 Nach 14 tagiger Erholung 
trat er von neuem seinen Posten an. „Das Neue und das viele Personal 
schreckten mich nicht mehr, es ging alles vorziiglich ... ich arbeitete mit Lust und 
mit Erfolg, haufig wurden mir Anerkennungen zuteil. 44 

Uber ein Jahr — bis Juni 1905 — ging es Zw. „ganz vorziighch 44 . „Da kam . . . 
das Verhangnis infolge eines fur mich wohl sehr ehrenvollen, aber leider sehr ver- 
dcrblichen Auftrages. 44 (Nicht eine Verstimmung, sondem die durch auBere Um- 
st&nde dargebotene Gelegenheit zum Trinken war die Ursache des n&chsten — 
also pseudodipsomanischen — Anfalls.) Zw. war dazu auseraehen, als Leiter einer 
Expedition den Erzeugnissen seines Geschaftes ein neues Absatzgebiet in Bayern 
zu schaffen. „Mit wahrem Feuereifer ging ich an die Sache heran . .. Zwei Tage 
ging alles gut, nur war die Arbeit sehr schwer und die Kundschaft war fast unzu- 
ganglich. Nur im Wirtshaus konnten Geschafte gemacht werden. Ich muBte natiir- 
lich mittrinken. Und am 3. Tage abends brach ich zusammen. Ich trank iiber- 
maBig viel und muBte den andem Tag im Bett zubringen. „Den n&chsten Abend 
fuhr ich nach Hause. 44 

Ein ganzes Jahr ging es wieder gut, bis miBliche Umst&nde im Geschafte — 
die Firma sollte aufgelost werden, machte viele neue Anschaffurigen, zahlte aber 
den Angestellten keine Tantiemen mehr — ihn „ wieder an den Alkohol brachten/ 4 
„In der unserem Geschaft gegeniiberiiegenden Wirtschaft fing ich an zu kneipen 
und trank dann in der Stadt in verschiedenen Nachtcaf6s und auf dem Bahnhof die 
ganze Nacht durch. Den nachsten Morgen ging ich ins Geschaft, steckte mir die 
Taschen voll Geld und verschwand auf 8 Tage nach F., H., G. und Sch. (verschie- 
dene St&dte). In letzterem Orte kam ich zur Besinnung. 44 (NB. Zw. weiB aus 
eigener Erinnemng alle Stadte, in denen er war.) Zw. wurde wegen Unterschlagung 
belangt, doch wurde auf Grand eines arztlichen Gutachtens das Verfahren einge- 
stellt. 

Oktober 1906 kam Zw. zuerst als Patient, dann als Geschaftsfiihrer in ein 
Sanatorium fiir Abstinenzkuren, wo er 2 Jahre hindurch ganz abstinent blieb. 
„Da wurde mir cine sehr gute Stellung . . . angeboten. Mit Empfehlungen reiste 
ich dahin und bekam auch die Stelle. Schon auf der Riickfahrt bekam ich eine 
heillose Angst, und es wurde mir klar, daB ich wohl wieder Schiffbrach leiden 
wiirde. Ich hatte aber nicht den Mut, dem Herrn Doktor von meiner Angst Mit- 
teilung zu machen. Ich lebte nun in steter Aufregung und erbat mir Urlaub, meinen 
Schwager zu treffen. Den suchte ich aber nicht auf, sondem traf mich mit einem 
Madchen, mit dem ich ein Verhaltnis angefangen hatte (Zw. war seit einiger Zeit 
von seiner Frau getrennt). Zwei Tage behielt ich sie bei mir, dann schickte ich sie 
nach Hause und trank allein weiter. Am 4. Tage abends traf ich ganz erschopft 
in H. ein und suchte einen Freund auf. 44 

Zw. war noch x / 2 Jahr in dem Sanatorium tatig und nahm dann eine Stelle 
als Geschaftsfiihrer an. „Am 23. April 1909 trat ich dort ein und fand dort ein 
Durcheinander vor, wie ich es noch nie gesehen hatte. Ich verlor den Kopf voll- 
standig, reiste am nachsten Tage wieder fort und traf mich mit dem M&dchcn 
wieder. Zwei Tage behielt ich sie bei mir, dann schickte ich sie fort und trieb mich 
noch 6 Tage in Mainz heram, ohne in das Geschaft zu gehen. Am 8. Tage stellte 
ich mich dort wieder ein. Die Geschaftsfuhrerstelle war fur mich naturlich verloren 
und ich muBte mich mit einer klcinen Stelle als Betriebsleiter begnugen. Von dem 
Augenblick an bin ich eigentlich nicht mehr zufrieden geworden. Ich war ohne 
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Kiindigung angcstellt und hatte immer das Gefiihl, als ob ich nur geduldet sei. 
lm Anfang hatte ich einen Erfolg, das Geschaft des vorigen Sommers war aber so 
schlecht, daB ich das Gefiihl, dab ich doch nicht weiterkommen wiirde, nie los 
werden konnte. Sehr arg hatte es mir auch zugesetzt, daB mir meine Kinder, nach- 
dem sie erfahren hatten, daB ich in einen neuen Wirkungskreis gekommen war, 
Ermahnungen gaben und haufig in einer geradezu ungehorigen, von frommen Rede- 
wendungen und Zitaten wimmelnden Weise schrieben. Die Briefe waren jeden- 
falls diktiert. Im Juli verschw r and ich dann 8 Tage, d. h. ich hielt rnich nur in M. 
auf. Dann ging es gut bis Weihnachten. Mein Chef hatte mich eingeladen, aber ich 
hatte uni alles in der Welt nicht hingehen konnen. Ich hatte eine solche Sehnsucht 
nach dem Sanatorium, da hatte ich zwei herrliche Weihnachten verlebt, daB ich 
mir nicht zu helfen wuBte. Die Folge war, daB ich Weihnachten im Wirtshaus zu- 
brachte. Obwohl mein Chef und meine Kollegen alle sehr nett zu mir waren, hat 
mich das Gefiihl der Unsicherheit und des Heimwehs doch nicht wieder verlassen .. . 
Von nun an trank ich sehr haufig, wenn ich mich unsicher fiihlte, manchmal eine 
Woche hindurch jeden Tag etwas, dann auch wieder mehrere Wochen hindurch 
gar nichts. Das wechselte ab. DaB meine Arbeitskraft standig nachlieB und die Un- 
ruhe immer groBer wurde, merkte ich wohl. Die Unruhe hatte ihren Grund, auBer in 
der Sehnsucht, aus dem Durcheinander in ruhige Verhaltnisse zu kommen, haupt- 
sachlich darin, daB ich mir zu viel Arbeit und dazu noch eine Arbeit aufgeladen 
hatte, die mir gar nicht zusagte . . . Ich wurde immer aufgeregter und ich soil auch 
haufig ohne Grund gereizt und rucksichtslos gegen meine Kollegen, die es sehr gut 
mit mir meinten, gewesen sein, auBerdem soli ich in der Begierde nach Alkohol 
gelogen haben wie gedruckt. Einen sehr starken Anfall hatte ich dann im Juni 
und zwei im August kurz hintereinander. Dann wurde ich in die Klinik aufge- 
nommen.“ 

Uber seine Anfallc und die ihnen vorausgehende Stimmung auBerte sich Zw. 
miindlich noch folgendermaBen: Vorher sei er unruhig, verargert, am meisten uber 
sich selber; nicht gereizt oder traurig . . . Konnte er sich vorher mit jemandem 
aussprechen, wie er es im Sanatorium konnte, so wiirde das auch helfen; aber 
drauBen konne er das nicht, das verbiete ihm sein Schamgefiihl. „Sowie ich dann 
das Glas ansetze, weiB ich, jetzt werde ich es bald los sein.“ Er fange dann in feinen 
Hotels mit feinen Weinen an, um schlieBlich in den gemeinsten Kneipen zu endigen. 
Letzteres tue er nicht nur, weil ihm das Geld ausgehe. Er wolle sich „verkriechen*\ 
„Herrgott, wenn dich jemand siehtl*' Diesen Wunsch, ungestort allein zu sein, 
diese Scham, ertappt zu werden, und der Gedanke, wieviel Geld er noch habe, 
um es alle zu machcn, bilden seinen Gedankenkreis wahrend des Trinkens. Alles 
andere existiere nicht niehr fur ihn, auch nicht die Sorgo, wovon er den nachsten 
Tag leben werde. Vollkommen mhig konne er viele Stunden da sitzen. Larinen 
anderer belastige ihn dann sehr. Berauscht werde er nie. Gegen Ende des An- 
falls stelle sich meist ein langer Schlaf ein, dann folgcn „groBer Jammer, gute 
Vorsatze“; einige Stunden habe er nur eine summarische Erinnerung, die sich meist 
schon im Laufe des ersten Tages vervollstandige. 

Zu seinen Aufzeichnungen aus dem Jahre 1894, die mit den spateren in einigen 
Punkten im Widerspruch stelien, und zur Gauppschen Darstellung machte Zw. 
schriftlich folgende Ausfiihrungen. „Ich habe den Eindruck, daB die von mir 
gemachten Aufzeichnungen aus dem Jahre 1894 hauptsachlich unter dcr Einwir- 
kung der tausend Fragen, die in wenigen Tagen an mich gerichtet wurden, zu- 
stande gekommen sind. Damals hatte ich auch die Krankheitseinsicht noch nicht. 
die ich heute habe. Der ProzeB mit dem Tierbandiger ist jedenfalls auch nicht^ganz 
ohne EinfluB auf meine Darstellungen gewesen. Ich will dam it nicht sagen, daB 
ich absichtlich etwas Falsches angegeben hatte, aber ich kann mich heute des 
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Gefiihles nicht erwehren, daB ich bei der Niederschrift befangen und unbewuBt 
beeinfluBt war. DaB mir die Arbeit damals sehr lastig und peinlich war, weiB ich 
genau. Jedenfalls habe ich danach getrachtet, moglichst schnell damit fertig zu 
werden, weil dann auch die viele Fragerei, die mich arg beschamte, aufhorte . .. 
DaB ich nicht nur in der Verstimmung getrunken haben soil, ist wohl nicht richtig 
ausgedriickt. Wirklicher Verstimmungen weiB ich mich gar nicht zu erinnem. 
Meine Bekannten sagten mir allerdings h&ufig, daB ich vor dem Anfall tagelang 
sehr gereizt gewesen sei. Ich trank meistens, wenn ich in andere Verhaltnisse kam. 
Meine Anfalle wurden durch groBe Unruhe und eine von Tag zu Tag wachsende 
Unsicherheit im Verkehr mit anderen und grundlose Angst, daB ich den mir ge- 
steDten Anforderungen nicht gewachsen sei, ausgelost. Sicher war ein Anfall, wenn 
ich aus den gewohnten Verhaltnissen in ein neues Milieu kam. Jede einschneidende 
Veranderung, sei es im geschaftlichen oder im privaten Leben, machten auf mich 
groBen Eindruck und machten mich unsicher. Von jeher ist mir UngewiBheit das 
entsetzlichste Gefiihl gewesen. (Natiirlich sind diese Zustande, die der Kranke 
nicht als Verstimmung ansieht, in unserem Sinne Verstimmungen.) Die Erinne- 
rung an meine Erlebnisse wahrend des Anfalls und auch kurz vor diesem waren 
wohl im Anfang des Jammers getriibt (in dieser Zeit gerade, wenn ich wieder zu 
Hause ankam, wurde ich natiirlich ausgefragt, spater fragte man mich nicht mehr, 
um mich zu schonen), nach beendigtem Jammer hatte ich stets fast vollstandige 
Erinnerung an das Geschehene. Zw. kehrte nach seiner Entlassung aus der Klinik 
in seine friihere Stellung in das Sanatorium zuriick und blieb seither bis auf ver- 
einzelte leichte Verstimmungen gesund. 

Gaupp ist der Ansieht, daB der geschilderte Fall fur seine Auf- 
fassung der Dipsomanie von besonderem Interesse sei. Er gleiche in 
vielen Punkten genau den Dipsomanen, doch handle es sich nicht um 
eine einfache Dipsomanie, da der Kranke nicht nur in der Verstimmung 
trinke. Wir konnen die Bedeutung dieses Einwandes nicht anerkennen. 
Wenn man auch der neuerlichen Selbstschilderung des Patienten wohl 
mit Recht ein gewisses MiBtrauen entgegenbringen und annehmen darf, 
daB sie ein wenig stilisiert und schematisierend ist, so kann man doch 
auf Grund derselben schwerlich daran zweifeln, daB sich die Trink- 
anfalle des Zw. auf dem Boden von ,,groBer Unruhe, grundloser Angst. 
Unsicherheit im Verkehr mit anderen 4 ', also von Verstimmungen ent- 
wickelten. DaB Zw. auch zeitweise auBerhalb der Verstimmungen trank, 
doch ohne dipsomanische Anfalle zu bekommen, trifft gewiB zu, spricht 
aber nach Gaupps eigenen Ausfuhrungen (S. 131 seiner Monogra- 
phie) nicht gegen die Annahme einer Dipsomanie. Auch das Vorkommen 
eines pseudodipsomanischen, durch eine Gelegenheit zum Trinken aus- 
gelosten Anfalls wiirde fiir Gaupp, der die Abtrennung der Pseudo- 
dipsomanie iiberhaupt nicht billigt, die Diagnose nicht umstoBen. 
Wir selbst halten zwar die Abtrennung der Pseudodipsomanie in aus- 
gepragten Fallen fiir berechtigt, sehen uns jedoch bei den Ubergiingen, 
die zwischen den beiden Krankheitsbildem bestehen, nicht bemiiBigt, 
einen Fall, in dem sich zwischen vielen dipsomanischen vereinzelte 
pseudodipsomanische Anfalle finden, von der Dipsomanie abzuspalten. 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. 0. XT. 25 
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Zu erwagen haben wir nur, ob man die geschilderte Beobachtung 
vielleicht desbalb von der echten Dipsomanie abzutrennen habe, weil 
die den Trinkexzessen vorausgehenden Verstimmungen dieses Falles 
zum groBen Teile ausgeloster Natur sind, wahrend man bei einzebien 
Verstimmungen wird vermuten diirfen, daB bei der Neigung des Pa- 
tienten zu schematisieren, seine Erklarungsversuche den Tatsachen 
nicht entsprechen. Wir werden auf die Frage, ob sich die Beobach- 
tungen von Dipsomanie mit endogenen Verstimmungen von solchen 
mit reaktiven Verstimmungen scharf trennen lassen, in unserer zusam- 
menfassenden Besprecbung zuriickkommen. Vorwegnehmen konnen 
wir, daB Zw. mit seiner Milieuabhangigkeit, seiner BeeinfluBbarkeit 
durch auBere Umstande, seiner Neigung, extensiv und intensiv ab- 
norm zu reagieren, seinem zeitweise geringen Selbstvertrauen, seiner 
Unsicberheit vor alien neu an ihn herantretenden Aufgaben, dem Tyus 
der konstitutionellen Stimmungslabilitat unter alien unseren Fallen 
am nachsten steht. Auch in den Anfallen selbst tritt seine Passivitat 
und BeeinfluBbarkeit einerseits, seine Anlehnungsbediirftigkeit anderer- 
seits deutlich in Erscheinung. Nur aus der Umgebung heraus, die ihm 
eine so unheimliche Stimmung verursacht! (Die fast stets vorhandene 
Fuguekomponente.) Dann kann er stundenlang allein ftir sich da- 
sitzen, ruhig, niemand behelligend, nie gewalttatig, wie manche Dipso- 
manen, die wir spater kennen lemen werden; nur in der Hoffnung auf 
einen Wechsel des Milieus bekommt er eine gewisse — nicht iiberlegte 

— Aktivitat. So verlobte er sich in unvemiinftiger Weise, bloB in dem 
Gedanken, irgendwo Ruhe und Halt zu finden — hatte er andere Be- 
kanntschaften gehabt, so hatte es auch ein anderesMadchenseinkonnen! 

— So schlieBt er jenen unsinnigen Vertrag mit dem Tierbandiger ab, 
bei dem seine durch den Alkohol gesteigerte BeeinfluBbarkeit gewiB auch 
eine Rolle spielte. Gaupps Ansicht, daB die „Dammerzustande“ des 
Zw. sich „durch langere Dauer und wohl auch durch tiefere BewuBt- 
seinstriibung“ von den dipsomanischen einigermaBen unterscheiden, 
wird man nach den Ausfuhrungen des Kranken nicht zustimmen konnen. 
Einerseits sind die friiheren, in diesem Sinne verwerteten Angaben des 
Kranken nicht zuverlassig, andererseits wiirde auch eine langere Dauer 
der Anfalle und eine tiefere BewuBtseinstriibung in denselben nicht 
gegen Dipsomanie sprechen. 

Fassen wir zusammen, was die Nachuntersuchung der von Gaupp 
als Epilepsien geschilderten Falle ergab ? Wir sahen, daB nur zwei von 
den Fallen (Beobachtung 1 und 2) als sichere echte Epilepsien ange- 
sprochen werden konnen. In beiden Fallen sind die Verstimmungen 
weitaus nicht so prazise und charakteristisch geschildert, wie in den 
anderen Krankengeschichten; beide Falle zeigen auBer den gelaufigen 
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Erscheinungen der Epilepsie einzelne Ziige, die wahrscheinlich als 
psychogen aufzufassen sind. Die Angabe iiber die BeeinfluBbarkeit 
der Verstimmungen unseres ersten Falls scheint der Vermutung Heil- 
bronners recht zu geben, daB es zweifelhaft sei, ob die Ver¬ 
stimmungen der Epileptiker stets autochthon, also Aquivalente seein. 

In den Beobachtungen 3 und 4 erschien uns die Diagnose einer 
Alkoliol- bzw. einer traumatischen Epilepsie wahrscheinlich. Die 
anderen 7 von Gaupp als Epilepsien bezeichneten Beobachtungen be- 
treffen unserer Ansicht nach psychopathische Personlichkeiten. Nur 
im Falle 10 scheinen uns Zweifel an dieser Diagnose zugunsten der 
Annahme einer Epilepsie moglich zu sein. Die Ausvvahl dieser Falle 
durch Gaupp scheint zu zeigen, daB es nicht so leicht ist, eine groBere 
Zahl sicherer Epileptiker mit ausgesprochen endogenen Verstimmungen 
zusammenzustellen; sie scheint den Brat zschen Ausspruch zu bestatigen, 
daB die Verstimmungen bei echten Epileptikem selten, bei Psycho¬ 
path en dagegen haufiger seien. Die zusammenfassende Schilderung 
dieser Verstimmungen, die Frage ihrer Abhangigkeit von auBeren Ein- 
fliissen soli gemeinsam mit der Besprechung der dipsomanischen Ver¬ 
stimmungen erfolgen. Hier sei nur darauf hingewiesen, daB einige der 
angefiihrten Beobachtungen — 6, 9, 10 — in ihren Verstimmungen 
eine mehr oder weniger ausgepragte Neigung zu Trinkexzessen — also 
eine Andeutung des dipsomanischen Symptomenkomplexes — zeigen 
und daB der Fall 11 diesen Symptomenkomplex, wie erwahnt, in cha- 
rakteristischer Weise darbietet. Auch bei einer der genuinen Epi¬ 
lepsien (Fall 1) scheint eine Andeutung von Dipsomanie vorhanden 
gewesen zu sein, ohne daB sich jedoch, bei dem fliichtigen Hinweise auf 
diese Erscheinungen, der Fall in dieser Hinsicht naher verwerten lieBe. 

Die Nachuntersuchung der Gauppschen Falle zeigt jedenfalls, 
daB diese nicht als Vergleichsmaterial fur den von Gaupp versuchten 
Nachweis hingenommen werden konnen, daB die Dipsomanie zur Epi¬ 
lepsie gehore. Sein SchluB — ware er iiberhaupt zulassig — daB die 
Dipsomanen Epileptiker seien, weil ihre Anfalle sich auf dem Boden 
von Verstimmungen entwickeln, die mit den Verstimmungen der 
Epileptiker wesensgleich sind. kann sich auf das von ihm beige- 
brachte Material nicht stiitzen. Wir konnten die epileptische Natur 
der geschilderten Verstimmungen, denen Gaupp die der Dipsomanen 
gleichsetzt, nicht anerkennen und haben daher bei der Besprechung 
der Dipsomanen unser Augenmerk darauf zu richten, wie haufig sich 
bei ihnen sonstige — sichere — Zeichen von Epilepsie auffinden lassen. 

Beobachtung 12. Matthias Schm. (Ill, 3. X.), Fabrikarbeiter, geb. 1860. 

Die Krankengeschichte dieses Falles ist bei Gaupp sehr ausfiihrlich wieder- 
gegeben, weshalb wir uns stellenweise auf einen kurzen Auszug derselben be- 
schranken. 

25* 
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Schra.s Vater war Trinker. Er selbst scheint schon von Jugend auf abnorm 
gewesen zu sein. Schon ala Knabe von 8 Jahren will er manchmal 2 bis 3 Tage 
heruragelaufen sein, „weil es ihn iiberkam, fortzulaufen und herumzulaufen“. 
Bei der Riickkehr bekam er oft Schl&ge; „deshalb blieb er, wenn er einmal fort war, 
recht lange fort u . In der Schule sei er „manchmal querkopfig“ gewesen und habe 
„partout seine Sachen nicht lernen wollen u . Nach der Schule konnte Patient 
nirgends lange arbeiten. Man habe ihn fiir einen Trunkenbold gehalten, berichtete 
er gelegentlich, es sei aber gar nicht so arg; nur manchmal habe er viel Schnaps 
getrunken. Er habe namlich seit seinera 14. oder 15. Lebensjahre manchmal Tage 
gehabt, „wo es ihm so traurig und angstlich zumute w r ar, so von innen heraus be- 
triibt; das Leben war ihm verleidet.“ Er habe eine unbestimmte Angst empfunden 
und den Gedanken gehabt, sich umzubringen. Spater habe er gemerkt, daB der 
SchnapsgenuB die Angst mit Erfolg bekampfe und habe dann bis zur Betaubung 
getrunken. Je alter er wurde, desto schlimmer seien die Anfalle geworden. Wenn 
er getrunken habe, habe er dann manchmal tolle Sachen gemacht, von denen er 
hinterher nichts wuBte. Auf diese Weise sei er wiederholt bestraft worden, jedesmal, 
ohne den Grand aus eigener Erinnerang zu kennen. (Diese letzten Angaben Schm.s, 
die er wahrend seines ersten, sich an eine Straftat anschlieBenden Aufenthaltes 
in der Klinik, Eintritt an 11. Januar 1892, machte, sind wohl etwas skeptisch auf- 
zunehmen.) 

Am 10. November 1891 hatte Schm. in einer Wirtschaft ganz ohne AnlaB auf 
einen jiidischen Metzger eingestochen — mit den Worten: „Wenn du ein Jude 
bist, stecheichdich tot“,— und hatte bei der Verhaftung eine vollstandig erfundene, 
schon in der Wiedergabe widersprachsvolle Geschichte zur Motivierang seiner Tat 
vorgebracht: daB ihm wahrend seiner Ehe vor 15 Jahren — X. ware damals 16 Jahre 
alt gewesen — ein jiidischer Fleischer eine schlechte Kuh verkauft und ihn da- 
durch um sein Vermogen gebracht habe. In das Krankenhaus gebracht, benahm 
sich Patient an demselben Abende noch sehr erregt, erwachte aber am nachsten 
Tage ganz geordnet mit volliger Amnesie fiir die geachilderten Ereignisse. Das 
gerichtsarztliche Gutachten, auf Grand dessen Schm. exkulpiert und als gemein- 
gefahrlicher Geisteskranker intemiert wurde, erwahnt, daB der Kranke iiber haufige 
Schwindelanfalle klage, und konstatiert das-Vorhandensein einiger anasthetischer 
Stellen an den Beinen. Es kommt zum Schlusse, daB der Untersuchte an Dipso- 
manie leide und die Tat in einem unzurechnungsfahigen Zustande begangen habe. 

In der Klinik zeigte sich Schm. als williger, gutmiitiger, weichlicher, willens- 
schv^acher, sentimentaler, empfindlicher Mensch, er arbeitete fleiBig und zeigte eine 
entschiedene, allerdings rein technische Begabung fiir das Zeichnen. Auch in der 
Klinik hatte er wiederholt Verstimmungen — „manchmal kommt das nach einem 
schonen Traum von meiner Frau, aus meiner Jugendzeit“ — in denen er bisweilen 
im Bette blieb, raiirrische Ant worten gab, LebensiiberdraB auBerte, bisweilen ge- 
reizt war. Mehrere Male hielt die Verstimmung nicht gleichmaBig an, sondem „die 
Stimmung wechselte in ganz kurzen, unregelma Bigen Zeitraumen“. So auBerte er 
wahrend einer Verstimmung: „Manchmal muB ich mich freuen, kann aber den Ge¬ 
danken nicht finden, woriiber ich mich freuen muB.“ 

Wiederholte Versuche, Schm. in die Freiheit zu entlassen, miBlangen, da dieser 
nach anfanglicher geregelter Arbeit bald wieder ins Trinken und Umhervagieren 
geriet und dann wieder in die Klinik verbracht wurde oder sich auch von selbst 
wieder hier einstellte. War er eine Zeitlang in der Klinik, so entwich er immer 
wieder nach wenigen Wochen oder Monaten, meist wenn er fiir die Zeichnungen, 
die er fiir Kliniken und Arzte anfertigte, Geld empfangen hatte. Er selbst fiihrt 
sein Verhalten auf seine Verstimmungen zuriick, die er als weichliche, heimweh- 
artige, mit Selbstvorwiirfen und Suicideen cinhergehende Zustande schilderte. 
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Unter dem Einflusse desAlkohols nahmen sie schwerere Grade an und gingen bis- 
weilen auch mit Bezdehungsideen einher: die Menschen sahen ihm an, daB er ona- 
niert habe, riefen ihm Sau-Matthias zu (das letztere ist violieicht richtig), die Raben 
folgten ihm in die Walder, krachzten iiber ihm. 

Diese Verstimmungen waren sicher oft durch auBere Umstande ausgelost 
und nicht „endogen 44 . In der Anstalt waren es zeitweise gesteigerte, sexuelle Be- 
diirfnisse — gelegentlich gelang es, als eine vom Patient verschwiegene Ursache 
seiner Verstimmung und Entweichung ungliickliche Annahrungsversuche an Haus- 
madchen zu entdecken — und der bisweilen lebhaft empfundenc Zwang der Frei- 
heitsbeschrankung, die auf den Kranken in diesem Sinne einwirkten; manchmal 
sagte er, sei er fast frei, aber dann komme plotzlich wieder der Gedanke, daB er 
in der Irrenklinik sei, und es werde ihm ganz weh zumute. (Es wurde uns ge- 
kunstelt erscheinen, anzunehmen, daB sich die Intemierung nur infolge einer 
endogenen Verstimmung zeitweise unangenehm fiihlbar machte, wenn man hier 
unter endogen etwas anderes verstehen will, als das auch beim Normalen vor- 
handene Schwanken in der Reaktion auf auBere Einflusse.) In der Freiheit waren 
es die vielen, aus seiner haltlosen, beeinfluBbaren, empfindlichen Konstitution er- 
klarlichen Reibungsflachen, die zu den Verstimmungen und Exzessen Schm.s 
AnlaB gaben. Einmal hatte er durch eine korperliche Krankheit seine Stelle ver- 
loren, konnte nach der Entlassung aus dem Spital nicht bald wieder eine neue 
finden und kam „dadurch ins Wandern und Trinken 44 . Gelegentlich schilderte er, 
wie er durch die miBlichen auBeren Verhaltnisse „die Selbstbeherrschung verloren 44 
habe; er habe „Luftschl6sser gebaut 44 und sei dabei „sehr zomig und dazwischen 
wieder leidmiitig 44 geworden. „ Dann ist das Trinken wiedergekommen 44 . 1893 ging 
es ihm eine Zeitlang gut; dann kam ein „Verlangen nach Weiblichkeiten 44 , „da ging 
es nicht mehr mit der Arbeit. 44 Schm. begann umherzuwandem — stets ist in seinen 
Verstimmungen auch ein Trieb zum Umherlaufen vorhanden — und zu trinken. 
Februar 1899, erzahlte er, habe er in verschiedenen Fabriken nach Arbeit gefragt, 
aber keine bekommen konnen; auf einmal sei es ihm dann „so elend zumute 44 
geworden. Im Jahre 1897 war ein Anfall ausgebroehen, als Hchm. zum Zwecke 
einer Demonstration in einer Versammlung in die Klinik bestellt worden war, da 
er befiirchtete, wieder dort behalten zu werden. 

Bisweilen geriet Schm. nicht bloB in Verstimmungen in seine poriodipso- 
manischen Zustande. Am 28. April 1895 trank er auf einem freien Ausgang auf 
Veranlassung eines friiheren Patienten der Klinik einige Glas Bier, bekam dann 
den Drang zum Fortlaufen und trieb sich l 1 j 2 Tage in den Waldem umher (pseudo- 
dipsomanischer Anfall). Im Januar 1910 trank er nach seiner Angabe auf einem 
freien Ausgang nur deshalb — er hatte vorher vielfach freie Ausgange gehabt, 
die er nicht miBbraucht hatte — weil man ihm vor dem Verlassen der Klinik gesagt 
hatte, er solle nicht trinken. Das habe ihn so gewurmt, daB er trinken mufite. Er 
habe sich den ganzen Nachmittag gegen die Begierde gewehrt, sei aber schlieBlich 
dennoch unterlegen. 

In den 10 Jahren seit dem AbschluB der Gauppschen Monographic hat sich 
Schm. nicht wesentlich ge&ndert. 1900 bis 1905 befand er sich in einer Kreispflege- 
anstalt, in der er sich im allgemeinen ruhig und lenksam benahm, sich fleiBig und 
mit Geschick betatigte. Von Zeit zu Zeit entwich er, gelegentlich kehrte er bc- 
trunken, mit von Schlagereien herriihrenden Verletzungen zuriick und wurde in 
solchen Zust&nden auch gegen das Pflegepersonal gewalttatig. Wegen der vielen 
Entweichungen wurde er 1905 wieder in die Heidelberger Klinik zuriickgebracht, 
wo er wie vorher, neben sorgfaltigst ausgefiihrten, wissenschaftlichen Zwecken 
dienenden Tabellen, Schematen u. dgl., zu seinem Privatvergniigen alles mogliche 
malte: mit groBer Pedanterie und Genauigkeit, doch oline jegliche Erfindungsgabe, 
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mit einer gewissen Vorliebe fur romantische Sujets, dock ohne rechten Geschmack 
in der Auswahl seiner Vorbilder. — Geistig etwas beschrankt und schwerfallig, ist 
Patient ein weichlicher, sentiment aler, beeinflu Bbarer Mensch von kindliehem Charak- 
ter, der gem gelobt sein will und sehr empfindlich ist gegen Tadel und gegen jede 
Neckerei. Auch weiterhin traten von Zeit zu Zcit Verstimmungen auf, in denen 
er sich „nach Frauenzimmern sehnte 44 , in denen er miide und schlaff war und „kaum 
arbeiten konnte 44 und in welchen er bisweilen von seinen freien Ausgangen entwich. 
Auffallige Storungen korperlicher Natur wurden bei ihm nicht beobachtet. Auch 
liber Schwindelanfalle, von deren Vorkommen er bei seiner gerichtsarztlichen Unter- 
suchung im Jahre 1891 berichtet hatte und welche er 1895 in der Klinik wieder 
erwahnte — er werde manchmal etwas „durmelig 44 , ,,auch wenn er nichts ge- 
tmnken hatte. Auch leide er oft an Schwindel; einmal habe er sich plotzlich auf 
einem falschen Wege befunden, sei nebenaus gelaufen gewesen, ohne es zu merken 44 
(Gaupp) — hatte Schm. in den letzten Jahren nicht mehr zu klagen. 

Wahrend die Krankengeschichtc sich Jahre hindurch mit kurzen Bemer- 
kungen begniigte, die die Pedanterie des Patienten hervorheben und die unter 
dem Einflusse der Diagnose Epilepsie offenbar etwas stilisiert sind, beschaftigte 
sich ein auslandischer, unvoreingenommener Kollege im Jahre 1908 wieder etwas 
ausfiihrlicher mit Schm., der ihm dann nach der Ruckkehr von einer Entweichung 
— 4. Oktober 1908 — iiber den letzten „Anfall 44 ganz interessante Mitteilungen 
machte. „Schon seit dem August 44 , erzahlte er, ,,zieht es mich immer, fortzugehen; 
jeden Sonntag habe ich damit zu kampfen gchabt. Es tut mir jetzt leid, daB ich 
fort war; ich habe mir vorgenommen, mich gut zu fiihren, und schlieBlich ging es 
nicht und ich bin fortgelaufen. 44 Als Zweck seiner Reise bczeichnete er „bloB das 
Verlangen, die Natur drauBen anzusehen, mit anderen Leuten ein biBchen zu ver- 
kehren. 44 „So ein Liebesgefiihl 44 habe ihn ergriffen; „nach Madchen hat es mich 
gezogen, nach dem weiblichen Geschlecht 44 . Als er drauBen mit einem Madchen 
gesprochen habe, da „wurde mir leichter; wie wenn das Kind der Mutter etwas er- 
zahlt und sie trostet das Kind, so habe ich auch dem Madchen erzahlt, daB ich 
Witwer und meine 2 Kinder gestorben sind, und das Madchen hat mich getrostet — 
mir wurdc leichter. 44 Immer wieder betonte er seine Reue iiber die Entweichung. 
„Ich habe mich iange Zeit iiberwinden wollen, aber schlieBlich war ich zu schwach 
dazu. Wenn am Sonntag jemand zu mir gekommen ware, dann ware ich wahr- 
scheinlich nicht weggelaufen. Ich glaube, durch Besuch ware ich fiir eine Zeitlang 
getrostet geworden. 44 Eine W’oche lang wanderte Schm. in diesem Anfalle umher, 
trank dabei viel Bier, kani aber mit der Polizei nicht in Konflict. Die Etappen 
seiner Reise wuBte er ziemlich genau wiederzugeben. 

Im Jahre 1910 hatte Schm. eine langere Zeit, in der er nicht arbeiten wollte, 
murrisch, unzufrieden war, seine Entlassung wiinschte, weshalb er in eine andere 
Anstalt iibergefiihrt wurde. Schon im Jahre 1893 hatte er einen ganz ahnlicken 
Zustand durchgcmacht (bei Gaupp angefiihrt). Am 15. Mai 1893 war bei ihm 
„offenbar im AnschluB an ein erotisches Abenteuer 4fc (Gaupp) eine leichte Erre- 
gung aufgetreten. Im Juni 1893 ging mit ihm „eine deutliche Veranderung 44 vor. 
„Er wurde miBmutig, verdrieBlich, hatte an seinen zeichnerischen Arbeiten keine 
Freude mehr. 4 * Monatelang ging es so fort, bis er eine Gelegenheit zum Entweichen 
beniitzte. 

Gaupp schreibt iiber diesen Kranken: er ,,hat, soweit bekannt, 
niemals Kriimpfe oder Ohnmacliten gehabt, dagegen soil er oft an kurz- 
dauernden Schwindelanfallen gelitten haben. Die periodischen geistigen 
Storungen und der allgemeine psychische Habitus des X. zeigen unver- 
kennbar epileptische Ziige, so daB an der Diagnose der Epilepsie bei 
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X. nicht gezweifelt werden kann“. In der Tat hat der Kranke, wie die 
kurzen Eintrage in die Krankengeschichte beweisen, Jahre hindurch 
in unserer Klinik als unzweifelhafter Epileptiker gegolten, bis sich in 
den letzten Jahren allmahlich ein Umschwung in dieser Auffassung 
vollzog. Bei Beriicksichtigung der ganzen Krankengeschichte kann 
man, wie wir glauben, nicht gut an der Annahme einer Epilepsie fest- 
halten. 

Die vom Kranken geschilderten Schw'indelanfalle, die iiberdies in 
den letzten Jahren nicht mehr auftraten, sind in diesem Sinne natiir- 
lich nicht zu verwerten. Auch das Vorkommen von pathologischen 
Rauschen, die sich zwar bei Epileptikem, aber auch bei alien mog- 
lichen psychopathischen Personhchkeiten finden, kann fiir die Diagnose 
nicht ausschlaggebend sein. Die Symptomatologie des einzigen naher 
geschilderten Dammerzustandes — mit dem Attentat auf den jiidischen 
Metzger — weist in der Erzahlung des Patienten von seinem verloren 
gegangenen Vermogen, das er in Wirklichkeit nie besessen — man 
erinnert sich an seine Neigung, in schlechten Zeiten „Luftschl6sser 44 
zu bauen — einen Zug auf, der eher gegen den epileptischen Charakter 
dieses Ausnahmezustandes spricht. 

Die anderen Trinkanfalle und Verstimmungen Schm.s sind teil- 
weise so sehr der Ausdruck seiner gesamten Personlichkeit, daB einem 
schon ihretwegen die Diagnose der Epilepsie zweifelhaft erscheinen 
sollte. Sie sind so recht der Ausdruck dieser von Jugend auf abnormen, 
weichmiitigen, trost- und liebebediirftigen, sentimentalen Natur, dieses 
beeinfluBbaren, leicht gekrankten Menschen, der sich „wie ein Kind 
von der Mutter 41 trosten laBt. Zu halt- und energielos, zu stimmungs- 
labil, um sich in der Freiheit durchbringen zu konnen, treiben ihn die 
miBlichen Verhaltnisse in traurige Verstimmungen. In der Anstalt, 
wo er sich mit seinem kindlichsentimentalen Wesen natiirlich auf die 
Dauer nicht wohl fiihlt, uberfallt ihn von Zeit zu Zeit „heimwehartig“ 
das Verlangen nach Freiheit, nach dem weiblichenj Geschlecht; bald 
allmahlich erstarkend, bis er es nicht mehr iiberwinden kann — man 
vergleiche die Schilderung seiner Entweichung im Jahre 1908 — bald 
schneller ausbrechend, durch einen auBeren AnlaB, empfangenes Geld, 
ein „erotisches Abenteuer 44 , einen „schonen Traum 44 genahrt. ,,Das 
kommt immer, wenn ich einen schonen Traum gehabt habe, von Liebe 
oder so etwas. Wenn ich dann morgens aufwache, so muB ich immer 
denken, wie es so ganz anders ist. Dann drangt es mich fort. Es ist 
ein Gefiihl wie Heimweh; dann iiberleg’ ich mir wieder, daB es doch 
drauBen nicht gut ist. Und dann werde ich wieder ruhig. 44 Man kann 
eine so charakteristische Schilderung wohl kaum als den unberechtigten 
Erklarungsversuch einer vollig endogenen Verstimmung ansehen. 
Symptom^tologisch stehen diese Zustande auch durch das auBerlich 
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geordnete Verhalten des Patienten in denselben zu dem Alkoholdammer- 
zustande rait seinem plotzlich ausbrechenden pathologischen Affekt in 
einem gewissen Gegensatz. Auch durch die ihm folgende vollstandig 
Amnesie unterscheidet sich dieser pathologische Rausch von den ubrigen 
Trinkanfalien des Kranken. An seine Wanderungen weiB sich Schm. 
im ganzen gut zu erinnem; nur Einzelheiten sind seinem Gedachtnisse 
entschwunden. Es laBt sich nicht entscheiden, inwieweit diese Er- 
innerungslficken die Folge einer geringeren, durch den EinfluC des Alko- 
hols oder durch den abnormen Grundzustand bedingten Einengung 
des BewuBtseinssind undinwieweitsie — Heilbronner (1) fiihrt diesen 
Um8tand zur Erklarung der Erinnerungsliicken bei Fuguezustiinden 
an — in der groBen Menge belangloser, wenig differenzierter Details 
ihre verstandliche Erklarung finden. 

Das Hauptargument fur die Diagnose Epilepsie bleibt Gaupps 
Angabe fiber eine allmahlich sich entwickelnde epileptische Charakter- 
veranderung des Patienten. Wir haben schon bei frtiheren Fallen darauf 
hingewiesen, wie schwierig eine solche Beurteilung in nicht sehr aus- 
gepragten Fallen erscheint, und wir glauben, daB auch in der vorliegen- 
den Beobachtung die sog. epileptischen Charakterzfige in der kind- 
lichen Gemtitsart des Kranken und in seiner geistigen Beschranktheit 
eine hinreichende Erklarung finden. DaB diese Eigenschaften als 
der ursprfinglichen Personlichkeit fremde aufgetreten seien, kann 
in keiner Weise plausibel gemacht werden. Allerdings sind diese 
Zfige in die Krankengeschichte erst im Jahre 1896 von einem, erst in 
diesem Jahre an die Klinik gekommenen Herm eingezeichnet worden, 
wahrend sich bis dahin seit dem Jahre 1892 tiberhaupt kein Eintrag 
fiber die Charaktereigenschaften des Kranken vorfindet. Irgendwie 
verstarkt haben sich diese Eigenschaften in den letzten Jahren sicher 
nicht und traten niemals sehr auffallig in Erscheinung. Die sich fiber 
Monate hinziehenden Zeiten, in denen Schm. nichts arbeiten wollte, 
mfirrisch, abweisend — nur den Arzten gegenfiber — war, sind zweifel- 
los aus seinem nicht gewahrten Verlangen nacli Freiheit hinreichend 
motiviert. 

Nicht so deutlich, wie in dem eben geschilderten Falle, aber doch 
auch recht ausgesprochen, ist die Abhangigkeit der dipsomanischen 
Zustande von auBeren Umstanden in der folgenden Beobachtung. 

Beobachtung 13. Leo Z. (I, 3. Apotheker, geb. 1866. 

Schwere H era) i tat (Trinker, Selbstmord, Ocisteskrankheiten). Bei sehr guter 
Begabung mittelmaBiger Schuler, wegen vieler Streiche und groBer Reizbarkeit. 
Von Jugend an nervos, fuhr bei plotzlichen Gerauschen zusammen, iirgerte sich 
iiber den, der sie verursacht hatte. 

Schon in der Lehrzeit zeigte Z., den die sehlechten Beispiele seiner Vorgesetzten 
zum Trinken verleiteten, zeitweise eine „Sucht nach Alkohol"; seit seinem 26. Le- 
bensjahre stellten sich periodische Trinkanfiille ein, die in den naefisten Jahren 
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an Intensitat und H&ufigkeit zunahmen. Die Trinkanf&lle erwuchsen auf dem 
Boden von Verstimmungen, die dem Befallenen erst nach den Trinkexzessen zu 
BewuBtsein kamen, die aber dann, wenn es ihm gelang, abstinent zu bleiben, von 
ihm als ein Zustand von MiBbehagen und Depression, gepaart mit Unruhe und 
Unlust zur Arbeit, mit Abspannung und einem Gefuhl von Unbefriedigtsein, mit 
groBer Reizbarkeit und Arger iiber jede Kleinigkeit, wahrgenommen wurden. 
Dabei traten wiederholt Durchf&lle auf, die mit dem Aufhoren der Verstimmung 
sistierten. In den Verstimmungen, die zu Trinkanfalien fiihrten, machte sich na- 
mentlich eine Steigerung der Unruhe geltend. Z. konnte keine Minute stillsitzen 
oder liegen, es stellte sich regelmaBig eine lebhafte Sucht zu reisen ein; er iiberwand 
die groBten Hindemisse, um aus dem Hause zu kommen, trieb sich in Gesellschaft 
niedriger Volkskreise in Kneipen umher, neigte zu allerhand phantastischen Er- 
zahlungen. Fiir die Vorkommnisse in seinen Anf&llen hatte er voile Erinnerung. 
Nach den Anfallen war er gedriickt, empfand Widerwillen gegen Alkohol. 

1895 bis 1896 befand sich Z. erstmals etwa 6 Monate lang in der Psychiatrischen 
Klinik in Heidelberg. Nach seiner Entlassung ging es ihm ungefahr 1 Jahr hin- 
durch besser, bis, durch &uBere Umst&nde veranlaBt — er hatte ohne Wissen seiner 
Eltern eine Ehe mit einem nicht ebenbiirtigen M&dchen eingegangen — sich sein 
Leiden wieder verschlimmerte: „Die Ehe trug dazu bei, mich unruhiger und meiner 
Ansicht nach zu Verstimmungen geneigter zu machen.“ Ende 1898 war er dann 
wieder fiir einige Wochen in der Klinik intemiert. Er wird als wenig energischer 
Mensch mit geringer Lust zur Arbeit geschildert, der wegen seiner Haltlosigkeit und 
Verstimmbarkeit bis dahin innerhalb weniger Jahre 28 mal seine Stellung gewechselt 
hatte. Nach der Entlassung aus der Klinik wurde Z. eifriger und iiberzeugter Gut- 
templer und trieb Abstinenzpropaganda. Gesundheitlich ging es ihm in dieser Zeit 
recht gut. Er wurde zwar noch von Verstimmungen geplagt, doch waren diese nur 
mehr schwach. Durch hypnotische Behandlung sollen sie giinstig beeinfluBt w r orden 
sein. Ein Brief aus dieser Zeit (9. November 1902 aus Petersburg) an die Direktion 
der Psychiatrischen Klinik in Heidelberg diirfte einiges zur Charakteristik des 
Kranken beitragen. Es heiBt darin: „Ich erlaube mir nach langerem Schweigen 
wieder etwas von mir horen zu lassen. VeranlaBt wurde ich zu diesen Zeilen durch 
eine Zeitungsnotiz, die ich beifiige (sic handelt davon, daB einer Frau, die sich von 
ihrem geisteskranken Manne scheiden lassen und einen anderen geheiratet hatte, 
auf die Klage ihres Mitvormundes hin die Vormundschaft iiber ihren friiheren Mann 
entzogen wurde). Als ehemaligen Pat. der Irrenanstalt interessieren mich natur- 
gemaBe alle Vorfalle, die in das psychiatrische Gebiet hineinspielen; und so wurde 
ich durch die Zeitungsnotiz daran erinnert, daB ich wohl verpflichtet sei, der An- 
stalt, der ich wirklich dankbar bin, hin und wieder Nachricht zu geben. 

Ein klares Bild meines Befindens bis zum April des vorigen Jahres gibt die 
klinische Studie des Herrn Dr. Gau pp, dort, iiber die Dipsomanie. Ich lieB mir das 
Buch seinerzeit kommen und war nicht wenig erstaunt, mich unter dem Fall C 
vorzufinden. Wesentlich hat sich seit 2 Jahren nichts geandert. 

Ich lebe abstinent, interessiere mich lebhaft fiir den Kampf gegen den Alkohol- 
genuB, bin teilweise auch, soweit ich es, ohne meine beruflichen Pflichten zu ver- 
nachl&ssigen, kann, agitatorisch tatig. Als Guttcmpler bin ich Vorsitzendcr (Hoch- 
templer) einer Loge, die es sich zur Aufgabe gestellt hat, Mitglieder aus den besseren 
Kreisen zu gewinnen. 

Verstimmungen haben sich bei mir noch immer gezeigt, so hatte ich z. B. vor 
4 Tagen hier einen recht unangenehmen Nachmittag, an dem ich in einer sehr reiz- 
baren Stimmung war und mich zi) keiner Arbeit aufraffen konnte. Uberhaupt 
leide ich darunter, daB meine Stimmung oft aus einem Extrem in das andere failt 
und daB ich ohne zwingende Griinde ein schlechtes Gewissen habe. Eine Erschei- 
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nung, die seinerzeit ein Ordinarius von mir schon beobachtet hatte und dieses de¬ 
nials (1881) meinem Vater mitgeteilt hatte. 

Korperlich geht es mir gut, desgleichen habe ich keine pekuniaren Sorgen. 
Augenblicklich bin ich geschaftlich fur unsere Fabrik hier in RuBland. Das Reisen 
bekommt mir gut, ein Beweis ist dafiir die jedesmalige Zunahme des Korperge- 
wichts.“ 

Trotz seinem Vereprechen, lieB Z. in der Folge nichts mehr von sich horen und 
gab auch auf unsere, 1911 an ihn gerichtete Anfragc keine Antwort. Von seinem 
Bruder erfuhren wir, daB er in den letzten 3 Jahren wieder haufigerc Anfalle ge- 
habt, wiederholt seine Stellung verloren und sich auch eine Zeitlang in einer Trinker- 
heilstatte aufgehalten habe. Der Krankengeschichte dieser Anstalt, in der sich Z. 
vom 29. Oktober 1909 bis zum 31. Marz 1910 befand, ist folgendes zu entnehmen. 
Z. war bis 1904 Guttempler geblieben und dann — infolge personlicher Differenzen 
— freiwillig ausgetreten. Noch in demselben Jahre war er bei einem Malariaanfall 
in Virginia riickfallig geworden. Vom Marz bis Oktober 1907 hatte er wieder voliig 
abstinent gelebt, ohne einer Abstinenzvereinigung anzugehoren, hatte aber 1909 
mehrfache Ruekfalle gehabt, weshalb er die Trinkerheilstatte aufsuchte. Er zeigte 
dort kein Verlangen nach Alkohol, miBbrauchte seine treien Ausgange nicht und 
wird als ein Muster von FleiB und Ordnungsliebe geschildert. Im Februar 1911 
besuchte Z. die Anstalt und teilte mit, daB es ihm seit Oktober 1910 wieder gut 
gehe. In diesem Monat habe er, nachdem er seine Stelle als Apotheker verlassen 
habe, einen Riickfall gehabt. Irgendwelche epileptische Zeichen wurden bei Z. 
niemals beobachtet. 

Fur Epilepsie spricht in dem gcschilderten Falle nicht der leiseste 
Zug. Z. ist ein von Jugend auf abnormer Mensch: beeinfluBbar, milieu- 
abhangig, verfiihrbahr, empfindlich, energielos, unstet. Seine „Stim- 
mung fallt oft aus einem Extrem ins andere“. Zahllose Male wechselt 
er seine Stellung. Als Guttempler entfaltet er eine riihrige Tatigkeit, 
bis er wegen einer personlichen Krankung den Orden verlaBt und noch 
in demselben Jahre riickfallig wird. Schon in der Schule hat er oft ohne 
Grund ein schlechtes Gewissen, und seine Neigung zu kleinmiitigen Ver- 
stimmungen mit Unzufriedenheit und Gereiztheit ist eine standige 
Plage seines Daseins. 

Sind aber diese Verstimmungen „endogen“ ? Gleichen sie nicht — 
man denke an die Schilderung in seinem Briefe — nur durch ihre Starke 
verschieden, den so haufigen Verstimmungen, die die gesteigerte ge- 
miitliche Reaktivitat der Psychopathen charakterisieren ? Verstim¬ 
mungen, wie sie sich bei solchen Menschen teils aus korperlichen Ur- 
sachen — nach zu kurzem oder schlechtem Schlaf, bei korperlichem 
Umvohlsein — teils nach geringfiigigen psychischen Anlassen, einem 
kleinen Wortstreit, einem gar nicht nennenswerten Verlust, einstellen 
und fiir verhaltnismaBig lange Zeit festeetzen ? Oft kommt den Tragern 
dieser Verstimmungen ihr AnlaB gar nicht zum BewuBtsein, oft haben 
sie das vage Gefiihl, es mtiBte eine Kleinigkeit vorgefallen sein, die sie 
in diese Stimmung versetzte, und konnen erst nach einiger Miihe den 
AnlaB finden, den sie dann mit voller subjektiver GewiBheit als solchen 
erkennen. Z. weiB fiir seine Verstimmungen — wenigstens vermerkt 
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die Krankengeschichte hieriiber nichts — im einzelnen keinen AnlaB 
anzugeben. Dennoch ist der EinfluB auBerer Verhaltnisse auf die Haufig- 
keit und Schwere seiner Verstimmungen unverkennbar. Es sei nur der 
schlechte EinfluB seiner Ehe einerseits, die giinstige Wirkung einer 
hypnotischen Behandlung auf seine Verstimmungen andererseits, an- 
gefuhrt. Eine Entseheidung der Frage, wie weit die Verstimmungen 
Z.s abnorme Reaktionen darstellen, die uns aus der dauernden Kon- 
stitution ihres Tragers verstandlich erscheinen, wie weit sie der Aus- 
druck einer endogenen, periodisch sich entauBemden Veranlagung sind, 
ist nach der Krankengeschichte nicht moglich. Doch wird man an 
der reinen Endogenitat dieser Stoning berechtigte Zweifel hegen diirfen. 

Als bemerkenswerte Einzelheiten aus den Anfallen des Patienten 
hatten wir das Auftreten von Durchfallen zur Zeit der Verstimmungen 
und die in den Anfallen besonders starke motorische Unruhe hervor- 
zuheben. Nicht haufig ist ferner die unter dem Einflusse des Alkohols 
zustande kommende Neigung des Kranken zum Verkehr mit niedrigen 
Volkskreisen und zu phantastischen Erzahlungen. Es ist vielleicht 
nicht allzu gewagt, wenn man diese Eigenheit vermutungsweise mit 
einem gewissen sanguinischen Zuge im Wesen des Kranken in Zusammen- 
hang bringt, wie er sich in seinem Brief an die Klinik auBert. 

Eine groBere Bedeutung scheint dem Momente der „Endogenitat“ 
in dem folgenden Falle zuzukommen, der, wie die weiteren, von Gaupp 
ausfiihrlich mitgeteilten Beobachtungen von uns in seinem ersten Teile 
nur auszugsweise wiedergegeben wird. 

Beobachtung 14. Heinrich S. (I, 2. B.), Landwirt, geb. 1856. 

Als junger Mensfch gut veranlagt, aber leichtsinnig, gait S. schon mit 20 Jabren 
als periodischer Trinker. Mit 26 Jahren versuchte er es, sich in Amerika eine Exi- 
stenz zu griinden, scheiterte aber und kehrte wieder in die Heimat zuriick. Seine 
Trinkanfalle verschlimmerten sich auf der Hohe seines Lebens; sie traten anfangs 
in einvierteljahrlichen Zwischenr&umen, in den 80 er Jahren etwa alle 6 bis 8 Wochen. 
in den 90er Jahren fast alle 14 Tage auf und waren dabei von langerer Dauer und 
groBerer Intensitat. Die Anfalle schlossen sich an Verstimmungen an, in denen S. 
seiner Frau scheu, verdrieBlich, in steigendem MaBe unzufrieden und reizbar er- 
schien und in denen er sich selbst scheu und traurig und vor allem unruhig fiihlte. 
Er kdnne nirgends lange sitzen bleiben. „Es treibt mich dahin und dorthin und 
schlieBlich kommt’s Wirtshaus 44 , das er oft in „hellem Gallop 44 aufsuchte. Er be- 
gann dann, von einem Wirtshaus ins andere wandernd, Unmengen zu trinken, 
vertrug in diesen Zust&nden sehr viel, gab viel Geld aus, hielt auch andere frei. 
ijmmerzu trinken, und trinken, wissen Sie, die Lust zu trinken 44 — so schilderte 
er selbst seine Stimmung zu Beginn der Anfalle. „Im Hals so eine Trockenheit; 
im Kopf ist alles gut; nur so eine Trockenheit, nur den Trieb, daB man trinken 
mochte. Der Drang fort und fort zum Alkohol, immer nur trinken, den ganzen Tag 
trinken, nur trinken immerzu. Man muB trinken, ob man mag oder nicht. 44 In 
diesen Anfallen schlief S. schlecht; er wurde redselig und aufgeregt, brutal, n&ment- 
lich gegen seine Angehorigen, manchmal sogar tobsiichtig erregt. Nach den An- 
fallen hatte er keine klare Erinnerung an alle Vorfalle in denselben. Er wuBte 
nur dunkel, daB er da und dort gewesen, aber nicht genau, wen er in den verschiede- 
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nen Kneipen getroffen und woriiber er gesprochen habe. Die Verstimmungen ver- 
schwanden, wie er einmal angab, plotzlich: „Wie wenn es von mir fiele 44 . 

S. wurde zum ersten Male im Jahre 1893, von diesem Jahre bis zum Jahre 1901 
17mal und dann bis zum Jahre 1907 weitere 24mal in die Psychiatrische Klinik 
in Heidelberg eingeliefert. Doch gibt die Zahl seiner Einweisungen kein richtiges 
Bild von der Schwere seines Leidens, da S. in spateren Jahren bisweilen gleich bei 
den ersten Anzeichen eines Anfalles selbst die Klinik aufsuchte, ofter noch vor 
dcm Ausbruch des Anfalles gewaltsam, meist nach Verabreichung eines Schlaf- 
mittels in narkotischem Zustand, in die Klinik verbracht wurde. Er wurde dadurch 
viel ofter in kleineren Anfalien in die Klinik aufgenommen, welche er friiher zu 
Hause iiberstanden hatte. Nach den Angaben des Kranken scheint sich sein Leiden 
sogar, wie schon Gaupp erwahnt, Ende der 90er Jahre und auch spaterhin gegen 
die friiheren Jahre eher gebessert zu haben, indem S. doch Pausen von Monaten 
hatte, in denen er vollstandig abstinent lebte und nicht von Verstimmungen und 
Anfallen heimgesucht wurde. Bisweilen gelang es ihm auch zu Hause einen begin- 
nenden Anfall durch einmalige oder wiederholte Schlafmittelgaben zu kupieren. 
Bei einer Aufnahme im Jahre 1904 wird erwahnt, daB es sich um keinen eigentlichen 
Anfall gehandelt habe, sondem daB dem Kranken das Emtefest die Gelegenheit 
zum Trinken gegeben habe (also ein pseudodipsomanischer Anfall). Erst in den 
letzten Jahren seines Lebens scheint sich das Leiden S.s, wohl unter dem EinfluB 
einer schweren Lungentuberkulose, der der Kranke im Jahre 1907 erlag, wieder 
verschlimmert zu haben. 

Nach der Einbringung in die Klinik verschwanden die Verstimmungen des S. 
meist sehr schnell; nur einmal war er noch fiinf Tage murrisch und abweisend und 
gab dann an, daB es ihm „bis dahin so schwer im Kopfe gewesen sei, als wenn 
ein Brett vor den Gedanken ware 44 . Wahrend der vielen und manchmal mehr- 
monatlichen Aufenthalte des Kranken in der Klinik traten, wie die Krankenge- 
schichte wiederholt hervorhcbt, fast niemals Verstimmungen auf. Die wenigen, die 
die Krankengeschichte verzeichnet, und deren eine auch Gaupp wiedergibt, 
schlossen sich an auBere Anlassean: so im Jahre 1894 an die Mitteilung einer un* 
berechtigten Anklage wegen Notzucht, im Jahre 1897 an die Nachricht, daB die 
Frau sich weigere, Geld zu zahlen, das der entmiindigte Kranke im dipsomanischen 
Anfall aufgenommen hatte, 1906, als die Frau sich straubte, ihn auf seinen Wunsch 
nach Hause zu nehmen. Von Anlassen fur Verstimmungen auBerhalb der Klinik 
ist in der Krankengeschichte keine Rede; bloB bei einer Einlieferung anfangs 1906 
hciBt es, daB die Aufregung durch einen Pferdekauf verursacht worden sei. 

Die 1897 in der Klinik beobachtete Verstimmung bczeichnete der Kranke 
selbst in normalem Zustande als nicht pathologisch, sondern als hinreichend moti- 
viert. Man ist darum vielleicht berechtigt, sie als eine bei ihm gewohnliche Reak- 
tion aufzufassen und auf die gesteigerte Reizbarkeit des Kranken — vielleicht 
besonders im hauslichen Milieu, wie das bei vielen Psychopathen der Fall ist — 
riickzuschlieBen. Die klinische Krankengeschichte schildert S. im iibrigen als „wil- 
lensschwachen, haltlosen Menschen, der sich zwar besonnen und vorstandig bc- 
nimmt, der stets lebhaft den Wunsch hat, ordentlich zu arbeiten, und schone Reden 
spricht, der aber cigentlich der Arbeit aus dem Wege geht, Freude hat, andere zu 
hanseln und knuffen, versteckt ist. (Lauter friiher als epileptisch aufgefaBte Charak- 
tereigenschaften, die man mit einiger Miihe bei sehr vielen Menschen findenkann.) 
Eine Charakterveranderung, eine Abnahme der Intelligenz, irgendwelche epilep- 
toiden Erscheinungen wurden bei8., wie schon Gaupp hervorhebt, niemals beob- 
achtet. 

Die Krankengeschichte zeigt uns das Bild einer schon in friihem Adter 
sich entwickelnden, allmahlich schhmmer werdenden, dann wieder 
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sich bessemden Dipsomanie bei einem leichtsinnigen, haltlosen Psy- 
chopathen ohne irgendwelche epileptoide Erscheinungen. Bemerkens- 
wert ist, daB die Reizbarkeit und Neigung zu Gewalttatigkeit, die die 
Anfalle des S. auszeichnen, sich hauptsachlich gegen seine Frau richten, 
wahrend er in den Wirtshausem andere Leute freihalt. Dieses Ver- 
halten scheint nur die pathologische Steigerung eines habituellen Zuges 
zu sein, der sich in einer besonderen Reizbarkeit des sonst als gut- 
miitigen, friedliebenden Menschen geschilderten Kranken gegeniiber 
seiner Familie auBert. Auch in den Anfallen dieses Patienten sind die 
Unruhe und der Drang zum Umherlaufen sehr ausgepragt. Zu eigent- 
lichen Dammerzustanden kommt es nicht. Die Erinnerung an die 
Erlebnisse in den Anfallen ist verschwommen. Der Kranke weiB dunkel, 
„daB er da und dort gewesen sei, aber nicht genau, wen er in den ver- 
schiedenen Kneipen getroffen und woriiber er gesprochen habe.“ 

t)ber die Verstimmungen, die zu den Anfallen fiihrten — ob primar 
oder ausgelost — gibt die Krankengeschichte leider keinen geniigenden 
AufschluB. Die seltenen Verstimmungen in der Khnik waren regel- 
maBig durch auBere Umstande veranlaBt. Ein Anfall scheint nicht auf 
den Boden einer Verstimmung erwachsen, sondem durch eine Trink- 
gelegenheit verursacht worden zu sein. 

Sehr interessant in Hinsicht auf die Beziehungen zwischen Per- 
sonlichkeit und den periodischen Anfallen ist die folgende Beobachtung. 

Beobachtung 15. Peter G. (I, 4. D.), Tuncher, geb. 1865. 

G. befand sich im November 1899 zum ersten Male kurze Zeit in der Psychia- 
trischen Klinik in Heidelberg. Anamnestisch wurde erhoben, daB der seit langerer 
Zeit korperlich leideiide Kranke (Lungenkatarrh und Herzerweiterung), der seit 
jeher haufig seine Stellung wechselte und oft monatelang nicht arbeitete, fast alle 
4 VVochen von Verstimmungen heimgesucht wurde, in denen er sich schlaff und 
miide fiihlc, alles schwer nehme, krittclig und verdrieBlich sei, finster und drohend 
um sich blicke, manchmal mchrere Minuten lang vor sich hinstiere, sehr reizbar, 
jahzomig und explosiv sei und Selbstmordideen auBere und in denen er groBe 
Mengen von Alkohol zu sich nehme. 

Kurz vor seiner Einliefemng in die Klinik war G. eines Nachts um 2 1 / 2 Uhr nach 
Hause gekommen — er hatte nach seiner Angabe nach einem Arger 10 bis 12 Glas 
Eiergetrunken — hatte gebriillt, daBesdie Nach bam horten, und seine Frau gepriigelt 
Am anderen Morgen hatte er ein Messer gewetzt, um sich den Hals abzuschneiden 
— er selbst berichtete, daB er morgens mit einem Katzenjammer erwacht sei und 
dann fur 20 Pfg. Schnaps getrunken habe — und nachmittags hatte er eine Tisch- 
decke angezundet und Mobel mit Petroleum begossen, um sie gleichfalls in Brand 
zu stecken; er hatte dann wiederholt geauBert, daB er seine — verstorbene — 
Mutter sehe, ohne sich von der Unwirklichkeit dieser Erscheinung belehren zu lassen. 

In der Klinik verhielt sich G. meist ganz ruhig und geordnct. Am 5. Tage 
seines Aufenthaltes hatte er eine kurze Verstimmung, in der er mit allem unzufrieden 
war und namentlich iiber das Essen qucngelte, und etwa 14 Tage spater eine ob- 
jektiv nicht bemerkbare Verstimmung, in welchcr er an seine Frau einen gereizten 
Brief schrieb, der von Gau pp als typisches Beispiel fiir epileptische Phrasenhaftig- 
keit und Selbstgcrechtigkeit publiziert wurde. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



394 


M. Pappenheim: 


Digitized by 


Vom 30. Dezember 1902 bis zum 29. Januar 1903 befand sich G. abermals in 
der Heidelberger Psychiatrischen Klinik. Er war in der letzten Zeit gegen seine 
Familie sehr gewalttatig geworden und hatte sich am 22. Dezember nach GenuB von 
V/2 Flaschen Wein mit Phosphorstreichholzem zu vergiften versucht. In der 
Klinik bot er ein ganz ahnliches Bild wie bei seiner dritten, sogleich zu schildernden 
Internierung. Er machte viele Phrasen, war sehr von sich eingenommen, schob 
ohne Krankheitseinsicht die Schuld fiir sein Verhalten auf seine Frau und die un- 
gunstigen auBeren Verhaltnisse, bezeichnete seine Verstimmungen und seine Reiz- 
barkeit als wohl motiviert, riihmte seinen FleiB und seine Tiichtigkeit, stellte sich 
al8 vortrefflichen Familienvater hin. AlkoholmiBbrauch bestritt er entschieden. 
Nur, wenn er zu Hause mit der Frau etwas gehabt habe, babe er starker — hochstens 
8—10 Glas — getrunken; danach sei er immer betrunken gewesen. Wenn er so 
ver&rgert worden sei, machten ihn schon 2—3 Glas Bier betrunken. Es sei ihm dann 
oft, als ob sich alles um ihn drehe. Er klagte femer dariiber, daB er seit etwa 1 Jahre 
an anfallsweisem Schwindelgefiihl und an Wadenkrampf im linken Bein leide. 

G. bezog wahrend der ganzen letzten Jahre eine Invalidenrente, da er, zum 
geringen Teile wegen seiner korperlichen Leiden, hauptsachlich wegen „nervoser‘ 4 
Beschwerden, Kopfschmerzen, Schwindel — er kann nicht auf Geriisten und Leitern 
oder mit grellen Farben arbeiten — immer nur kurze Zeit erwerbsfahig war. Auch 
wegen seiner Erregbarkeit und Streitsucht wurde er aus verschiedenen Stellen ent- 
lassen. Seine Reizbarkeit wird auch durch verschiedene, im Laufe des Rentenver- 
fahrens von ihm geschriebene Briefe gut charakterisiert. So kuBert er sich in einem 
sehr erregten Briefe vom Februar 1908, daB „beim Rentenentziehen der bureau- 
kratische Zopf merkwiirdig schnell arbeitet 44 ; es sei ein „bl6dsinniges Hin und 
Her 44 . November 1910 fiihrt er iiber einen Arzt, dem er zur Untersuchung zuge- 
wiesen worden war und der ihn aus gutem Grunde nicht in der Reihe vorgenommen 
hatte, Beschwerde in einer solchen Form, daB der Arzt nur mit Rucksicht auf die 
groBe Reizbarkeit des Kranken von einer gerichtlichen Verfolgung desselben absali. 
Er schrieb von „Laune und Willkiir 44 , von „unverschamtem Klassenprivileg 44 , 
„erbarmlicher Streberseele 44 . Der Arzt „baue den groBten Teil seiner Existenz aus 
den Arbeiterknochen auf 44 ; er werde ihn „in hiesigen Blattem etwas niedriger 
hangen 44 . 

Die Frau des Kranken berichtete uns im Februar 1911 folgendes. Vor seiner 
Heirat miisse G. viel getrunken haben; er habe selbst erzahlt, daB er in Gesellschaft 
vom Sonntag bis zum Mittwoch trank. Auch in der ersten Zeit ihrer Ehe sei er, 
wenn ihn zu Hause eine Kleinigkeit geargert habe, ins Wirtshaus gegangen und sei 
im Rausch nach Hause gekommen. Er habe dann nichts gesprochen, sei aber immer 
streitsiichtig gewesen. Alle 4—6 Wochen sei er „verrappelt 44 gewesen, reizbar, habe 
gleich zugeschlagen. Ob er in diesen „verrappelten 44 Zeiten besonders viel getrun- 
ken habe, weiB die Referentin nicht mehr anzugeben. 

Vor etwa 15 Jahren, berichtete Frau G. femer, sei Pat. einmal heimgekommen 
und habe erzahlt, daB er einen seiner Bureauvorsteher „ordentlich verbeult und 
gepriigelt habe, daB ihm der Appetit vergangen sei 44 . Der Gendarm wurde gleich 
kommen, um ihn (Pat.) zu holen — dabei zeigte er keine Angst; der Gendarm habe 
ihn gleich mit sich nehmen wollen, aber er (Pat.) habe ihm gesagt, daB er doch wisse, 
wo er wohne. Auch anderen Arbeitern habe G. diese Geschichte, die von Anfang 
bis zum Ende erfunden war, erzahlt. Die Referentin, die angibt, daB ihr Mann in 
der damaligen Zeit viel getrunken habe, meint, es ware „Sauferwahn 44 gewesen. 
Seither kamen solche Dinge nicht mehr vor. Vor 14 Jahren, erzahlte Frau G. 
weiter, habe ihr Mann sie nach Streitigkeiten plotzlich verlassen und sei auf 
6 Wochen in seine Heimat gefahren. Von dort habe er ihr geschrieben, als ob nichts 
geschehen ware. Die Frau hatte einen Scheidungsantrag gestellt, ihn aber auf Bitten 
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des Mannes zuriickgezogen. Einige Zeit nach seinem zweiten Aufenthalt in der 
Klinik soil G. etwa 0 Wochen lang „verwirrt“ gewesen sein. Bei der Arbeit habe er 
Kartoffeln gebraten, habe gesagt, daB er zu Hause nichts zu essen bekomme, daB die 
Kinder verschlagen wiirden u. dgl.; auf seinen Meister sei er nach einem Streit 
mit dem Messer losgegangen und deshalb aus der Arbeit entlassen worden. Er 
sei damals zu Hause herumgesessen, habe yor sich hingestiert, nichts gesprochen, 
sei nicht erregt gewesen — „da ist er immer ganz still“ — habe sich krank gefiihlt 
und in die Klinik gewoilt. 

In den letzten Jahren sei es mit ihm immer schlimmer geworden; er sei fast 
standig sehr reizbar, iiber jede Kleinigkeit gebe es Streit, haufig bedrohe er seine 
Angehorigen und sei gewaltt&tig; bei jeder Geringfiigigkeit aufgeregt und mit dem 
Schlagen gleichbei der Hand sei erseit jeher gewesen. Zur Arbeit sei er nicht recht zu 
haben, da er sich nichts sagen lasse, er wolle alles nach seinem Kopf. DaB er im 
Unrecht sei, gebe er nie zu. „Er ist kein einsichtsvoller Mann. Immer „Ich!“ 
„Manchmal ist es wochenlang sehr arg; da lauft er hin und her, simuliert; da darf 
man nicht sprechen, er meint, man redet von ihm.“ Hie und da sei es einen Tag 
besser, aber die gereizten Zeiten iiberwiegen, ohne daB sich — trotz ausdriicklichen 
Fragen — irgendwie abgrenzbare Verstimmungen erkennen lassen. „Besonders 
wust“ sei er im Winter, weil er da keine Arbeit habe. „Wenn er Arbeit hat, merkt 
man die Ideen nicht so, daB er so verschlossen ist und sich iiber alles aufregt.“ 

Trinken tue er nicht mehr, auch nicht in den Zeiten, wo er besonders gereizt 
sei. In der letzten Zeit habe er keinen Rausch mehr gehabt. Vertragen konne er 
wohl nicht viel; er seifriihermanchmalstreitsiichtig nach Hause gekommen und habe 
gesagt, daB er nur 4 Glas Bier getrunken habe. Wenn er daheim krgerlich fortgehe, 
habe er gesagt, mache ihn jedes Glas Bier durcheinander, sonst nicht. 

Der Schlaf des Kranken sei unruhig; er lache und spreche viel im Schlaf, ohne 
daB man ihn verstehen konne, schreie und schimpfe auch manchmal. Einmal sei 
er im Schlaf aus dem Bett gefallen, sei aber glcich wieder wach gewesen und auf- 
gestanden. (Die Frau des Kranken hftlt diese Behauptung aufrecht, trotz der ihr 
vorgehaltenen Angabe desselben, daB er erst zu sich gekommen sei, als ihn Frau und 
Kinder aufhoben.) Er habe erz&hlt, daB er getr&umt habe, er sei einem Hunde 
nachgelaufen. t)ber Schwindelanfalle habe er in friiherer Zeit ofter geklagt. Er 
konnte deshalb nicht auf der Leiter arbeitcn, klagte aber manchmal auch iiber 
Schwindel auf ebenem Boden. Hingefallen sei er nie. In der letzten Zeit habe er 
nichts mehr von Schwindel gesagt. Ohnmachtsanf&lle, Krampfe, Absenzen u. dgl. 
hat die Frau nie beobachtet. 

G. selbst, der sich vom 22. Februar bis zum 24. April 1911 wieder in der Klinik 
befand, geb&rdete sich sehr biedermannisch, lobte sich und seine guten Absichten 
seiner Familie gegenuber und suchte die Schuld fiir die miBlichen Verh&ltnisse auf 
seine Angehorigen abzuw&lzen. Die Frau sei eine bocksbeinige Natur, die immer 
recht haben wolle; er bekomme immer Vorwiirfe, weil er als kranker Mann nicht 
so verdienen konne; die alteren Kinder gaben unniitzes Geld aus, wiirden aber von 
der Mutter ihm gegenuber unterstiitzt. Die Frau und die Kinder wollten ihn weg 
haben; den Kindem sei er im Wege, weil er sie nicht schwarmen lassen wolle; alle 
qu&lten ihn auf jede Weise. Zu Hause sei alles geheim vor ihm; jeden Tag g&bc es 
Streit. DaB er leicht aufgeregt sei, gibt er zwar zu; das sei aber „durch diese immer- 
w&hrenden Sachen, seit 10, 12 Jahren. Wenn ich keinen AnlaB habe, gibt es gar 
nichts. Wenn ich gegen jemand vorgehe, hat es eine Ursache.“ So habe er der 
Frau einige Tage vor seiner Aufnahme in die Klinik eine brennende Lampe ins Ge- 
sicht geworfen und sie dabei an der Nase verletzt. Er wollte die Lampe ausloschen, 
die Frau aber zundete sie wieder an, weil die Tochter noch nicht zu Hause war, und 
so kam es zum Streit. Der Frau, meint G., ware das ganz recht geschehen. Ubrigens 
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wird er bei dieser Erzahlung doch etwas geriihrt, weint ein wenig, meint, er 8©he es 
ein, daB er lieber alles so gehen lassen sollte; aber was wiirde aus seinen Kindern 
werden? Er wiirde sie lieber alle umbringen, ehe sie so aufwachsen. Auch fur seine 
anderen Konflikte, z. B. dpm erwahnten Streit mit dem Arzte, vertritt er mit ziem- 
licher Erregung die Richtigkeit seines Standpunktes. 

Sonst aber besteht beim Pat. ein ausgesprochenes Krankheitsgefiihl. Er sei 
„ total verschwacht“ — G. hatte vor seiner Einlieferung in die Klinik auch verschie- 
dene Arzte konsultiert — „am Kopfe oben sei alles wie wund, durch Aufregung sei 
er immer so zitterig“. An raanchen Tagen — berichtet er auf Befragen — sei es 
besonders schlecht. „Manchmal stehe ich morgens auf, da ist mir hundsmiserabel.“ 
Er habe Kopfschmerzen, im Magen so einen wiisten Geschmack, eine belegte Zunge. 
„Da sage ich etwas; wenn sie (seine Familie) ruhig waren, ware es vorbei. Da 
haben sie Mauler, da ist der Krach da.“ Der Schlaf sei stets unruhig, namentlich 
aber nach Aufregungen mit der Frau; er traume viel, oft angstlich, h&ufig, daB 
jemand auf ihn zukomme. Alle paar Wochen einmal, namenthch nachts, habe er 
sehr schmerzhafte Wadenkrampfe. Schwindelerscheinungen traten in den letzten 
Jahren nicht mehr auf, Ohnmachten, Anfalle von BewuBtlosigkeit, Bettnassen, 
ZungenbiB u. dgl. kamen nicht vor. Getrunken habe er in den letzten Jahren nicht 
mehr viel, auch nicht im Arger; er konne auch nur wenig vertragen. 

Die vorliegende Krankengeschickte zeigt uns einen Fall, in dem die 
friiheren dipsomanischen Anfalle im weiteren Verlauf vollstandig schwan- 
den, wahrend die dauernden psychopathischen Erscheinungen des 
Kranken, seine Reizbarkeit und Streitsucht, seine Unfahigkeit zu an- 
dauernder Arbeit, seine Rechthaberei, Empfindlichkeit und seine para- 
noide Veranlagung zunahmen. Wie sehr gerade in diesem Falle die Ver- 
stimmungen des Patienten mit seiner gesamten Konstitution zusammen- 
hangen und auch das Verhalten in den Trinkanfallen nur der Steigerung 
dauernd vorhandener abnormer Ziige entspricht, geht aus der Kranken- 
geschichte zu deutlich hervor, als daB es hier noch naher dargelegt wer¬ 
den miiBte. Wenn dennoch auch in diesem ausgesprochenen Falle 
reaktiver Verstimmbarkeit ein, von auBeren Momenten nicht nachweis- 
bar abhangiges Schwanken im Zustandsbild unverkennbar ist, so 
scheint uns das einen Hinweis darauf zu geben, daB bei der Konstatierung 
„endogener“ Verstimmungen eine gewisse Vorsicht am Platze ist. An- 
zunehmen, daB in dem geschilderten Falle eine gesonderte, nicht den 
psychopathischen Storungen im allgemeinen zukommende ,,Endogeni- 
tat 46 im Spiele sei, wiirde uns gekiinstelt erscheinen. Fiir die Annahme 
einer Epilepsie ergeben sich so gut wie keine Anhaltspunkte. Die Schwin- 
delanfalle des Kranken, die namentlich beim Arbeiten auf einer Leiter 
oder mit grellen Farben und nur wahrend einer verhaltnismaBig 
kurzen Zeit auch auf ebenem Boden ein traten, erinnern weit mehr an 
die bei anderen Neuropathen, besonders bei Traumatikern, vorkommen- 
den Storungen als an epileptische Aquivalente. 

Im Gegensatz zu den meisten Dipsomanen vertragt G. in seinen 
Verstimmungen nur wenig Alkohol; schon durch geringere Mengen wird 
seine Reizbarkeit so sehr gesteigert, daB er zu Brutalitaten hingerissen 
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wird. Gelegentlich kommt es auch zu schweren BewuBtseinstriibungen 
mit Selbstmordgedanken, sinnlosen Gewalttatigkeiten, einmal mit 
Sinnestauschungen: Erscheinung der verstorbenen Mutter. 

Durch eine groBe Mannigfaltigkeit an degenerativen Ziigen zeichnet 
sich der folgende Fall aus. 

Beobachtung 16. Josef M. (Ill, 7. St.), Bureaugehilfe, geb. 1861. 

Schwere Hereditat (Potatorium, Asthma, Schlaganfall, Psychosen). 1886 Auf- 
treten periodischer Anfalle von Atemnot und Beklemmung, mit Schwindel, Kopf- 
schmerzen und Unfahigkeit zu stehen, gegen welche Pat. groBe Mengen Alkohol — 
ohne Erfolg — zu sich nahm. 14. bis 20. Dezember 1886 mit abortivem Delirium 
in der Irrenklinik in Heidelberg. In den Jahren 1887 bis 1893 wurde M. 5 mal wegen 
Unterschlagung, Betrugs, Korperverletzung, Urkundcnfalschung und Betrugs, 
Beleidigung zu Gefangnisstrafen von 1 bis 5 Wochen, im Jahre 1895 2 mal wegen 
Bettels zu Haftstrafen verurteilt. Schon als 13 1 / 2 jahriger Junge hatte er wegen 
mehrfachen Diebstahls eine 14tagige Gefangnisstrafe zu verbiiBen. Vom Septem¬ 
ber 1898 bis April 1903 war M. 13mal (bis zuin AbschluB der Gauppschen Mono¬ 
graphic 10 mal) und im Jahre 1908 abermals in der Psychiatrischen Klinik in Heidel¬ 
berg — jedesmal nur fur wenige Wochen — interniert. 

Zu seiner Einbringung fiihrten Zustande von Verstimmtheit und Aufgeregt- 
heit, die M. zeitweise zu starkcn Trinkexzessen veranlaBten, in deren Verlaufe er 
in immer groBere Erregung geriet, gegen seine Frau und Kinder gewalttiitig wurde, 
sie bisweilen mit dem Messer bedrohte. M. hatte zur Zeit seiner Anfalle einen leb- 
haften Drang umherzulaufen, unternahm planlose Reisen, auf denen er viel Geld 
ausgab, versetzte Gcgenstande, uni zu Geld zu gelangen. Er wurde angstlich. 
auBerte Selbstmordabsichten, unternahm auch einmal einen Selbstmordversuch. 
Es tauche ihm, so gab er an, in solchen Zustanden der Gedanke auf, es konne ihm 
etwas passieren, insbesondere, er stiirbe an Herzschlag. Er erinnere sich dabei an 
den friihen Tod seiner Eltern, empfinde groBe Angst, unangenehme Sensationen — 
„es steigt auch in den Kopf“ — und konne den erwahnten Gedanken gar nicht los- 
werden. Wenn er stark trank, naBte er manchmal nachts das Bett ein. Auch habe 
er in solchen Angstzustanden 4 bis 5 mal — zuietzt etwa 1906 — Ohnmachtsanfalle 
von 5—10 Minuten Dauer, 1 mal mit Urinabgang und 1 mal — Anfang der 90er 
Jahre — mit einer Zungenverletzung gehabt. Ein Ohnmachtsanfail wurde auch in 
der Klinik — 3 Tage nach einer Einbringung — beobachtet. Die Frau des Pat. 
will vor seinen Wutanfallen manchmal ,,Zuckungen im Arm“ bemerkt haben. 

Bei seinen wiederholten Aufnahmen in die Klinik befand sich M. meist in den 
ersten Tagen in einem schwer psychotischen, deliranten Zustande. Er bot gewohn- 
lich Zeichen von chronischem Alkoholismus, die aber bald vergingen. Er war zwar 
ortlich, aber zeitlich nicht ganz orientiert, sehr angstlich und unruhig, auBerte 
Eifersuchtsideen und machte AuBerungen iiber massenhafte optische Tierhallu- 
zinationen. Auch lieBen sich gewohnlich durch Druck auf die Bulbi Visionen aus- 
losen. Gelegentlich erzahlte er von eigentiimlichen Sensationen, denen er kritisch 
gegeniiber stand. So auBerte er einmal, es kiime ihm vor, als ob er nur ganz klein 
sei und einen Bilderrahmen im Leibe habe, den er zu zerreiBen suche. Nach 
Abklingen der psychotischen Erscheinungen traten in der Klinik manchmal wieder 
angstliche Versti mm ungen auf, in denen der Krankc gereizt war, ohne jede Krank- 
heitseinsicht auf seine Entlassung driingte, iiber Kopf- und Brustschmerzen 
klagte und bisweilen auch iiber Sinnestauschungen berichtete; so behauptete er 
einmal, seine verstorbene erste Frau gesehen zu haben, die ihm ,,Josef, komm“ zu- 
gerufen habe. In einzelnen Fallen befand sich M. bei der Aufnahme nicht in dem 
geschilderten Zustande, sondem zeigte einmal eine ausgelaasene Rauschstim- 
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mung, einmal ein Gemisch aus heiterer und ftngstlicher Verstimmung. Oft war 
8ein Verhalten in der Kiinik sehr outriert und machte, wie die Krankengeschichte 
hervorhebt, einen „hysterischen“ Eindruck; so bei einem „Schrei- und Zitteran- 
fall“ im Dezember 1900: „Er walzt sich im Bett hin und her, schreit von Zeit zu 
Zeit und zeigt ein hysterisches Gebahren. Das Schreien und das Zittem nimmt zu, 
sobald der Arzt in die Nahe des Kranken kommt.“ Am 22. Juli 1899 notiert die 
Krankengeschichte: „stark gesteigerte Erregbarkeit alier Reflexe. Howie Pat. den 
Hammer sieht, ihndieser beriihrt, zuckt der ganze Korper.“ Gaupp schildert M. 
als selbstgefalligen, zum Renommieren neigenden, unzuverlassigen, liigenhaften, 
unvertraglichen Menschen, der schone Phrasen liebe, der frommelnde Briefe 
schreibe und gem gelobt sein wolle. 

Wahrend sich fur die meisten Anf&lle des Kranken ein veranlassendes Moment 
nicht nachweisen lieB, erwahnt Gaupp als auslosende Ursache eines Anfalls „einen 
Arger im Geschaft‘\ Ein Anfall (Januar 1899) schloB sich an einen Postenwechsel 
an, der letzte von Gaupp angefuhrte Anfall (Dezember 1900) setzte ein — 2 Tage, 
bevor M. eine neue Stelle antreten sollte, nachdem er cinige Zeit ohne Posten ge- 
wesen war. (Man wird an unsere Beobachtung 11 erinnert.) Ein Anfall im Jahre 
1900 hatte sich iiberhaupt nicht aus einer Verstimmung entwickelt; vielmehr war 
M., durch einen Freund verleitet, ins Trinken und dann in den gleiohen psycho- 
tischen Zustand wie sonst geraten (pseudodipsomanischer Anfall). Auch der 
nachste Anfall, der zur Aufnahme des Pat. in die Psychiatrische Kiinik in Heidel¬ 
berg fiihrte (8. Januar 1901), trat nicht ohne auBeren AnlaB auf. M. hatte in der 
Zwischenzeit eine Guttemplerloge gegriindet und sich abstinent gehalten, trotzdem 
er ungefahr alle 3 Wochen an Kopfschmerzen, Schwindel, Angstgefiihl, Herzklopfen 
gelitten hatte und im Geschaft sehr angestrengt gewesen war. Am 8. Mai, berich- 
tete er, habe er einen Streit mit seinem Chef gehabt, der ihm unverechamte Bemer- 
kungen gemacht habe und sei daraufhin entlassen worden. „Das habe ihn sehr 
aufgeregt, er habe keine Ruhe gehabt, sei herumgelaufen.“ Wahrend der arzt- 
lichen Behandlung, in die er sich sodann begeben habe, habe er wieder zu trinken 
angefangen. Allmahlich sei dann wieder der Anfall wie die friiheren ausgebrochen, 
doch sei er — wie M. meinte, wegen der langeren Abstinenz — leichter gewesen als 
die anderen. Er habe keine Sinnestauschungon, keine Ohnmachten gehabt, habe 
auch keine Gewalttatigkeiten begangen. Allerdings konne er sich nicht an alle 
seine Handlungen wahrend des Anfalls erinnern; so habe er sich z. B. einmal auf 
deni Felde wiedergefunden, ohne zu wissen, wie er dorthin gekoramen sei. M. war 
in der Kiinik noch etwa durch 4 Wochen verstimmt, miBmutig, reizbar, gerausch- 
empfindlich — er verbat sich das Singen anderer Kranker, konnte namentlich reli¬ 
giose Lieder nicht horen; er klagte iiber Schwindel, Unruhe, Durstgefiihl. All- 
mahlich verschwand die Verstimmung, und der Kranke wurde am 1. August ent¬ 
lassen. Ein neuerlicher Anfall brachtc M. am 18. Oktober 1902 in die Kiinik. Er 
war aus dem Krankenhaus in Mannheim gebracht worden, aus dem er in den Klei- 
dern eines gerade Verstorbenen entflohen und in welches er auf die Drohung einer 
Anzeige wegen Diebstahls zuriickgekehrt war. Zwei Tage nach seiner Entlassung 
— 6. November 1902 — schrieb er an den Abteilungsarzt, „daB sich mein Zustand 
seit meinem Hiersein durch allzu eroBe Aufregung, verursacht durch meine Frau, 
wieder sehr verschlimmert hat, so daB ich befiirchte, in den nachsten Tagen wieder 
nach dorten kommon zu mussen . . . Zu Hause kann ich mich nicht aufhalten, ich 
muB den gemachten V r orwiirfen entgehen. Nachts kann ich wieder gar nicht schla- 
fen, und war heute friih 2 Uhr schon angezogen, urn meine bekannten Wandlungen 
zu beginnen, allein ich iibermannte mich in meinem traurigen Los. u Vom 2. bis 
zum 30. April 1903 war M. wieder in der Kiinik. Er arbeitete, freier geworden, 
fleiBig in der Schreibstube. „Wenn keine Arbeit zur Hand ist kk , berichtet die Kran¬ 
kengeschichte, „sofort gedriickt, drangt nach Hause 
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In der Folge ging es dem Kranken lange Zeit besser. Er stellte sich am 8. Juli 
1905 in der Klinik vor, berichtete, daB er seit der letzten Entlassung keinen dipso- 
manischen Anfall mehr gehabt habe. Er trinke nur ganz selten und wenig Alkohol, 
vertrage sich mit seiner Frau gut. In der letzten Zeit habe er fast allabendlich 
Angstzustande, habe seit ca. 4 Wochen ein lastiges Gefiihl von Spannen im Kopf 
und fiirchte, daB er wieder einen Anfall bekommen und daran sterben miisse. 

Erst am 3. Juli 1908 wurde der Pat. wieder in die Psychiatrische Klinik ein- 
gewiesen. Er hatte in den letzten Jahren wiederholt — etwa alle 5 —6 Monate — 
Trinkanfalle gehabt, die aber alle leichter verlaufen waren als die in fruherer Zeit. Er 
hatte dabei auch oft zwecklose Reisen gemacht — nach StraBburg, Offenburg, 
Baden-Baden usw.; „er sei nur in der Angst herumgelaufen und herumgefahren 44 , 
meinte er — und hatte auf diesen Touren taglich 10—12 Wirtshauser besueht. 
Er begab sich dann gewohnlich ins Krankenhaus in Mannheim, aus dem er nach 
wenigen Tagen wieder entlassen werden konnte. Einmal will er noch in einem 
solchen Zustande eine Ohnmacht gehabt haben; sonst seien schwerere Storungen, 
Ohnmachten, Krampfe, Sinncstauschungen, nicht mehr vorgekommen. An die 
Vorfklle w&hrend der Anfalle wuBte er sich in der Hauptsache zu erinnem, manche 
Einzelheiten standen ihm nicht zur Verfiigung. Wahrend des letzten Anfalles 
hatte die Frau des Kranken aus Baden-Baden eine telegraphische Nachricht be¬ 
kommen: „ Josef plotzlich gestorben. Sch . . die offenbar von dem Kranken 
selbst herriihrte, was er allcrdings nicht zugab. In der Klinik verhielt sich M. wie 
bei seinen friiheren Aufenthalten. Seine Stimmung und sein Allgemeinbefinden 
schwankten sehr. Er hatte wieder Zeiten von Verstimmung mit Gereiztheit, 
Quengelsucht, Drangen auf Entlassung, Einsichtslosigkeit. Am 26. Juli wurde er 
entlassen. 

M. blieb seither — Katamnese vom September 1911 — total abstinent. Seine 
soziale Stellung und seine materiellen Verhaltnisse haben sich wesentlich gebessert. 
Die Angstzustande t re ten noch immer ab und zu auf, immer mit denselben Befiirch- 
tungen des Herzschlages. Sie dauem einige Stunden; er sei dann ganz beherrscht 
davon, verstimmt, denke „Alles hat keinen Wert mehr 44 . Sie treten meistens auf, 
wie er meint, wenn er etwas iiberarbeitet sei, doch auch ganz ohne auBere Ursache. 
Ganz frei von derartigen Ideen sei er uberhaupt nie; er gehe wegen der Angst, es 
konnte ihm etwas passieren, nicht allein zur Bahn, habe, wenn er auswarts allein 
sei, immer mit dem Gedanken zu kampfen, daB er nun ganz verlassen ware, wenn 
ihm etwas zustieBe. Er erzahlt ein sehr bezeichnendes Beispiel: er habe vor kurzer 
Zeit mit einem Kollegen eine Bodenseereise gemacht. Auf dem Heimwege trennten 
sie sich, da der andere noch nach Ulm fuhr. Kaum war der andere von ihm weg, 
da kam wieder die Angst vor dem Alleinsein uber ihn, und er bezwang sich nur mit 
Miihe, daB er nicht auch noch schnell eine Karte nach Ulm loste. Er schildert 
diese Zustande ganz objektiv, bezeichnet sie spontan als eine krankhafte Eigen- 
schaft. 

M. ist ein scliwer belastoter, von Jugend auf abnormer, aber gut 
begabter Mensch, der sich bis in die 30er Jahre seines Lebens anti- 
sozial betatigte, sich aber dann — man wird, wie bei vielen Psycho- 
pathen, der Ehe einen wesentlichen EinfluB zuerkennen miissen — 
als tiichtige, soziale Arbeitskraft immer mehr bewahrte. Schon diese 
Personlichkeitsentwicklung macht die Diagnose eines epileptischen 
Prozesses unwahrscheinhch und legt die Vermutung nahe, daB die ver- 
einzelten Ohnmachtsanfalle des M., die zum Teil gewiB epilepsiever- 
dachtig erscheinen konnen, ebenso wie die ihnen vorausgehenden 
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Angstzustande und Zwangsbefiirchtungen psychopathischer und teil- 
weise — gerade fur die schweren Anfalle scheint das zuzutreffen — 
lakoholepileptischer Natur sind. 

Die Verstimmungen des Patienten gehen mit starker Gerauschemp- 
findlichkeit, mit groBer Reizbarkeit, mit Unruhe und Angstlichkeit, 
mit Zwangsbefiirchtungen — eine seltene Komponente dispomanischer 
Verstimmungen — mit Schmerzen in Kopf und Brust, mit Schwindel- 
gefiihl und einem ausgesprochenen Durstgefiihl einher — die letzte Er- 
scheinung ist durchaus nicht gewohnlich — und fiihren gelegentlich 
zu Sinnestauschungen: Erscheinung der verstorbenen Frau, die den 
Kranken auffordert, mit ihr zu kommen. In den Trinkexzessen steigern 
sicli diese Symptome. Die Unruhe gibt sich in zwecklosen Reisen kund, 
die Angst steigert sich zu Selbstmordideen und Selbstmordversuchen, die 
Reizbarkeit zu Brutalitaten gegeniiber seinen Angehorigen. Bemerkens- 
wert ist die, offenbar vom Patienten selbst ausgehende Absendung eines 
Telegramms an seine Frau mit der Nachricht von seinem eigenen 
Tode, die an hysterische Handlungen erinnert. 

Die schwereren Trinkexzesse hinterlassen zum Teil eine getriibte 
Erinnerung und fiihren vielfach zu deliranten Psychosen, die neben alko- 
iiolischen Ziigen im gemachten Gebahren des Kranken psychogene, 
hysterische Ziige aufweisen und die durch gelegentliche, sehr merk- 
wiirdige korperlfche Sensationen, sowie durch das Auftreten voriiber- 
gehender Eifersuchtsideen (in der Literatur wird diese Erscheinung 
in einem Fall von Pelz hervorgehoben) ausgezeichnet sind. 

Die Anfalle des M. stellen sich oft ohne ersichtlichen Zusammenliang 
mit auBeren Anlassen ein; doch ist fur einzelne Anfalle die Auslosung 
durch auBere Umstande hochstwahrscheinlich und ist die Abhangig- 
keit der Verstimmungen von seiner Beschaftigung in der Klinik — 
1903 konstatiert, wo die Diagnose der Epilepsie sicherstand — un- 
zweifelhaft. (Eine ahnliche Abhangigkeit der Verstimmungen von der 
Beschaftigung findet sich auch in unserer Beobaclitung 15.) 

Alle KrankheitsauBerungen des M. haben sich, parallel mit seinem 
sozialen Vorwartskommen, wesentlich gebessert. Die schweren Er- 
scheinungen sind seit Jahren geschwunden, die dipsomanischen An¬ 
falle sehr selten geworden. Doch ist M. auch auBerhalb seiner Anfalle 
von degenerativen Erscheinungen, von Zwangsbefiirchtungen, nie ganz 
frei. DaB gerade eine Steigerung dieser angstlichen Vorstellungen die 
Hauptkomponente der beginnenden Verstimmung darstellt, ist fiir die 
Kenntnis des Zusammenhangs zwischen dem dipsomanischen Anfall 
und der Personlichkeit des Dipsomanen von Bedeutung. — 

Eine Fulle von degenerativen Symptomen weist die folgende Be- 
obachtung auf. Da wir liber den Pat. keine Nachrichten erlangen 
konnten und aus der vorhandenen Krankengeschichte nichts Wesent- 
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liches zu erganzen ist, beschrankten wir uns auf einen ganz kurzen Aus- 
zug des sehr ausfiihrlichen Gauppschen Berichtes. 

Beobachtung 17. Heinrich G. (Ill, 8. Q.), Jurist, geb. 1865. 

Zahlreiche Gcisteskrankheitcn in der Familie. Sehr gute Begabung. Seit dem 
20. Lebensjahre psychisch dauernd schwer abnorm. Verstimmungszustande rnit 
Reizbarkeit, gewalttatigen Anwandlungen, gelegentlichen impulsiven Handlungen, 
ausgepragtcm Insufficienzgefiihl, „Willcnsschwache“, abnormen korperlichen 
Sensationen, hypochondrischen Beschwerden, typischen Zwangsvorstellungen, 
Unruhe, Angstlichkeit, Schlaf losigkeit. AuBerst lebhafte Tagtraumereien; bisweilen 
Vergiftungsideen. Seit etwa 1898 Anfalle von Wandertrieb. Pat. ging einmal nach 
einer anderen Stadt in seine friihere Wohnung, legte sich in seinem alten Zimmer ins 
Bett und schlief ein. Nach dem Erwachen erinnerte er sich nur an Anfang und Ende 
dieser Wanderung, wuBte aber nicht, wie er ins Bett gekommen war. Herbst 1898 
ein Selbstmordversuch — G. legte sich auf Eisenbahnschienen — mit nachfolgender 
Amnesie. 1899 machte sich der Wandertrieb haufiger geltend — alle paar Wochen 
traten Anfalle auf, in denen G. angstlich war, sinnlos in der Welt herumlief und 
gegen seine sonstige Gewohnheit viel trank. „Anfang Marz 1900 sei G. — eigene 
Angabe — nachdem er mittags sich infolge eines Briefes seiner Mutter und seines 
Bruders aufgeregt hatte, abends friiher zu Bett gegangen und sei dann nachts 
zwischen 1 und 2 Uhr in W. durch den Polizeidicner aufgegriffen worden. Was 
zwischen dieser Zeit vorgegangen war, sei ihm vollig unklar gewesen. Bei der 
arztlichen Untersuchung sei G. noch schwer besinnlich gewesen, so daB er den 
Eindruck erweckte, als ob er aus dem Schlafe erwache. ik (Gaupp.) 

In der Klinik (2. Marz bis 9. April 1900; entwichen) allerhand abnorme korper- 
liche Erscheinungen — unter anderem eine Schreibstorung, die durch Hypnose 
behoben wurde. Krankheitseinsicht. 

Gaupp auBert sich, daB ,,dieser Fall, bei dem sich epileptische 
Storungen mit degenerativen Ziigen in eigenartiger Weise verbinden, 
sehr an manche der von Magnan geschilderten Kranken erinnere u . 
Wir konnen in der Schilderung von epileptischen Ziigen nichts wahr- 
nehmen. Die Amnesie bei einzelnen Fuguezustanden kann nach unseren 
seitherigen Erfahrungen nicht fiir diese Diagnose herangezogen werden. 
Erwahnt sei, daB einer dieser Anfalle sich an einer auBeren Ursache 
— aufregender Brief — angeschlossen zu haben scheint. 

Durch das Auftreten der Dipsomanie erst in hoheren Jahren sind 
die beiden folgenden Falle ausgezeichnet: 

Beobachtung 18. Adam W. (I, 1. A.), Zigarrenmacher, geb. 1853. 

Der Vater des Kranken trank viel, ein Bruder fiihrte ein unstetes Leben, 
trank. Von 11 Kindem des Pat. starben 10 in der erstcn Kindheit. Die einzige 
lebende Tochter leidet an Anfallen, wohl hysterischer Natur. Sie klagc plotzlich 
iiber tjbelkeit. Wenn sie gleich Essig oder Karmeliter bekomme, werde es besser; 
sonst werde sie ganz starr, ohne Krampfe. Wenn sie nicht gleich auf das Sofa oder 
einen Sessel komine, falle sie auch hin, aber nicht hart, habe sich nie verletzt. Die 
Anfalle kommen auch vor, wenn sic sich iiber etwas aufrege; iiberhaupt sei sie 
leicht aufgeregt. Irgendwelche fiir die Diagnose Epilepsie verwertbare Erschei¬ 
nungen traten bei den Anfallen nicht auf. 

Bei dem Pat. selbst stcllte sich im Alter von 45 Jahren zum ersten Male ein 
Trinkanfall ein, der sich auf dem Boden einer Verstimmung entwickelte. Etwa 
l j t Jahr vorher war Pat. nachts, als er seine Notdurft vcrrichten wollte, in be- 
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rauschtem Zustande umgefallen und einige Stundcn bewuBtlos gewesen. Sonst igc 
epileptoide Erscheinungen waren nicht vorgekommen. Seit dem ersten Trinkanfalle, 
gab derKranke in derKlinik —1901 —an, bekomrae er Schwindel, wenn er sich nach 
vome biickc, und es sei ihm dann so, als wenn ihm eine Kugel in die Magengegend 
eindringe. Er habe deshalb lieber auf dem Felde als in der Fabrik arbeiten wollen, 
habe dariiber wiederholt Streit mit seiner Familie bekommen und sei dadurch wieder 
in Trinkanfalle geraten. GroBere Anfalle waren Pfingsten 1899 und Oktober 1900 
aufgetreten. Wegen eines schweren Anfalls, bei dem Pat. ohne Rock nach Mann¬ 
heim lief, wurde er am 2. Februar 1901 in die Psychiatrische Klinik in Heidelberg 
verbracht, wo er voriibergehend die korperlichen Zeichen des chronischen Alkoholis- 
mus zeigte und bis zu seiner Entlassung am 7. Februar ohne richtige Krankheits- 
einsicht blieb. 

W. fand sich im Februar 1911 auf unsere Aufforderung zu einer Nachunter- 
suchung in der Klinik ein. Er schilderte seine Anfalle in sehr anschaulicher Weise. 
Sie beginnen mit Schmerzen in der linken unteren Rippengegend. Seine Stimmung 
sei „wie so ein halber MiBmut 44 . Er sei manchmal schon morgens um 3 Uhr in dieser 
Stimmung aufgewacht. Er denke dann gar nicht an die Arbeit, sondem nur an 
das Umherlaufen. „Wie so suchtartig, wie wenn es nicht nachlassen wollte. 44 „Ich 
habe mir aus gar nichts daraus gemacht, wie wenn man so herumirrt. 44 „Wie wenn 
ich nichts denken tate, als das Herumlaufen. 44 Er brauche frischeLuft, in warmem 
Zimmer konne er es nicht aushalten. Er bleibe auch in den einzelnen Wirtschaften 
nicht lange, trinke einen Schoppen und gehc fort. Er habe nicht „die Kurage 44 
wie sonst, habe so eine Art innerer Unruhe, sei halb turmelig im Kopfe, „so wie wenn 
ich zusammenfalien tate 44 . Wenn er etwas getrunken habe, dann werde es ihm 
leichter, „wieder besser zumut“; er konne dann „mit den Leuten verkehren, 44 
auch Witze mit mac hen. Doch gehe er bald wieder aus der Wirtschaft, weil in ihm 
die Unruhe sei, daB er nicht in die Gelegenheit (Trinkperiode) hineinkomme. 
Wenn er dann eine Weile herumgelaufen sei, komme die schlechte Stimmung wieder. 
Er konne in den Zustanden vom Morgen bis zum Abend trinkcn, ohne daB man es 
merke; er vertrage viel mehr als sonst. Im Anfang denke er gar nicht an seine Ar¬ 
beit, aber dennoch habe er „so wie eine Scham 44 und komme deshalb den ganzen 
Tag nicht heim. In der ersten Nacht schlafe er gewbhnlich gut, aber dann im weite- 
ren Verlaufe des Anfalles kommen wieder die Gedanken ans Geschaft, da wache 
er dann nachts oft auf und nehme sich vor, wilder ins Gcsch&ft zu gehen, was er 
aber nicht immer halte. In dieser Weise gehen aber die Anfalle allmahlich voriiber; 
er schame sich immer mehr wegen seines Verhaltens, und dann eines Tages gehe er 
wieder ins Geschaft; dann mache er sich noch langer als 8 Tage Vorwiirfe. „Das 
ist mir gar nicht recht, daB ich solche Sachen mache. 44 Er konne sich aber nicht 
helfen. Was er in seinen Anfallen getan habe, sei ihm nachher ,,fem 44 . Die Er- 
innerung kehre im I^aufe der nachsten Tage wieder einigermaBen zuriick, aber an 
alles konne er sich nicht erinnem; so habe er erst hinterdrein erfahren, daB er ohne 
Rock nach Mannheim sei. Xicht immer fiihren die Verstimmungen zu Trinkanfallen. 
Es sei auch schon vorgekommen, daB er miBmutig gewesen sei, dabei aber doch 
die „Gedanken an das Geschaft 44 gchabt und gearbeitet habe. Diese Verstimmungen 
gehen dann nach einem Tage voriiber. Rcizbar sei er in den Anfallen nicht mehr als 
sonst; er sei iiberhaupt in seinom 5. Lebensjahrzehnt leicht aufbrausend geworden, 
sei aber schnell wieder gut und im iibrigen ein wcichmutiger, empfindheher Mensch. 
In den letzten Jahren habe sich seine Reizbarkeit wieder etwas verringert. Die An¬ 
falle seien schwacher und seltener geworden, dauern, seit er in der Klinik war, 
manchmal nur 1, hbchstens 3—4 Tage. BloB 2 Jahre nach seinem Aufenthalte in 
der Klinik habe er wieder einmal einen schwereren Anfall gehabt, so daB er fast 
wieder in die Klinik gekommen ware. Als dir Anfall voriiber war, habe er aus 
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eigener Initiative Hans und Acker seiner Tochter geschenkt, da er gefurchtet liabe, 
er konne alles versaufen. AuBere Anlasse fur seine Anfalle seien nicht immer vor- 
handen gewesen. Doch meint er auch jetzt mit Bestimmtheit, daB die schweren 
Anfalle vor seiner Einbringung in die Klinik auf Streitigkeiten zuriickzufiihren 
seien, die er wegen des beabsichtigten Wechsels seiner Beschaftigung mit der Frau 
gehabt habe. AuBerdem meint er, daB die Anfalle h&ufiger dann gekommen seien, 
wenn er am Abend vorher mehr getrunken habe. Wenn er Sonntags gotrunken 
habe, sei es oft Montag friih gleich geschehen gewesen. Es sei vorgekommen, daB 
er heut abend gezecht habe, und morgens sei er dann zur gewohnlichen Zeit fort, 
aber nicht ins Geschaft, sondern herumgelaufen. Auch der erste Anfall, meint er, 
ohne sich genau entsinnen zu konnen, sei am Tage nach einem TrinkexzeB ge¬ 
kommen. Im ganzen habe er das Trinken nach seinem Aufenthalte in der Klinik 
eingeschrankt, indem er Sonntags statt 15—18 Schoppen nur 8—10 getrunken 
habe, an Wochentagen habe er auch friiher nur wenig getrunken. Seit 1—2 Jahren 
konne er, wie er glaubt, wegen seiner Zuriickhaltung, nicht mehr viel vertragen. 
„i0 Schoppen fiihle er schon stark im Kopf.“ Sonst ging es ihm im ganzen in den 
letzten Jahren besser als friiher, wenn er auch nicht mehr so viel arbeiten konne wie 
vorher. „Die Hande sind nicht mehr so. 44 Auch anfallsweise, vorwiegend halb- 
seitige Kopfschmerzen mit groBer Empfindhchkeit gegen alle auBeren Eindriicke, 
von 7i—1 Tag Dauer, an denen er seit 18—20 Jahren leide, seien in der letzten 
Zeit nicht mehr so stark. Schwindelig sei es ihm manchmal. Er sei schon turmelig 
iiber die ganze StraBc gelaufen, von einer Seite auf die andere, auch ohne daB er 
etwas getrunken habe. Im Gesprache macht W. einen etwas beschr&nkten Ein- 
druck, zeigt aber sonst keine auffalligen Eigentiimhchkeiten und verfiigt iiber ein 
gutes Gedachtnis. 

Die dipsomanischen Zustande des geschilderten Falles sind sehr 
typisch. Es treten ,,leidmiitige“ Verstimmungen auf, mit groBer Un- 
ruhe, dem Drang, umherzulaufen, dem Verlangen nach Alkohol, 
dessen voriibergehend giinstige Wirkung sehr ausgesprochen ist und 
der in den Anfallen in sehr groBen Quantitaten vertragen wird. Es 
kommt nicht zu eigentlichen Dammerzustanden; die Erinnerung an 
die Geschehnisse im Anfall kehrt nach dem Aufhoren desselben all- 
rnahlich m groBen und ganzen zuriick — iihnliches berichten mehrere 
Dipsomanen —, hinterlaBt aber einzelne Liicken. In den Zustanden 
selbst besteht eine vage Einsicht — „so wie eine Scham“ — die mit 
dem Schwacherwerden des Anfalls immer klarer wird und zu reumiitigen 
Selbstvorwiirfen, sowie zu einer mehrere Tage dauemden, begriindeten 
Depression nach dem Dberstehen des Anfalls fiihrt. Bemerkenswert 
ist, daB die Verstimmungen mit stets in gleicher Weise — angeblich noch 
vor dem Anfall auftretenden — Schmerzen in der Brust einher- 
gehen. 

Das dipsomanische Leiden des W. stellte sich erst in der Mitte 
seines 5. Lebensjahrzehnts ein, um sich nach einer Steigerung inner- 
halb der ersten Jahre, wieder wesentlich zu bessern. Dem Auftreten 
der dipsomanischen Anfalle waren nach den Angaben des Kranken 
migraneartige Kopfschmerzen und eine gewisse Veranderung der seit 
jeher weichmiitigen und empfindlichen Personlichkeit nach der Rich- 
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tung einer groBeren Reizbarkeit hin um einige Jahre vorausgegangen 
— Erscheinungen, die in den letzten Jahren ebenfalls wieder abnahmen. 
Immerhin scheint die gesamte Konstitution dieses Rranken von der 
Norm weit weniger abzuweicben als in den bisher geschilderten Fallen, 
so daB sein Leiden viel eher als etwas der Personlichkeit Fremdes 
imponiert, als in den anderen Beobachtungen. Man wird daher wohl 
annehmen diirfen, daB das auf der Hohe seines Lebens auftretende 
dipsomanische Leiden des W. einem auBerhalb der Entwicklungslinie 
seiner Personlichkeit gelegenen Momente seine Entstehung verdankt; 
einem Momente, das auch die anderen abnormen Erscheinungen, Mi- 
grane, Reizbarkeit, hervorrief, in ahnlicher Weise wie ein Trauma 
verschiedenartige Storungen zu produzieren oder auszulosen vermag, 
die man weder als organische — im gebrauchlichen Sinne — noch als 
psychogene auffassen kann. Man geht moglichervveise nicht fehl, wenn 
man bei dem geschilderten Kranken den lange bestehenden MiBbrauch 
des Alkohols in diesem Sinne verwertet, der zvvar nicht zu chronischem 
Alkoholismus fiihrte, aber doch weit iiber das durchschnittliche MaB 
hinausgegangen zu sein scheint. 

Die Bedeutung des Alkohols fur die Auslosung einzelner Anfalle 
scheint nach den Angaben des Patienten sicher zu stehen. DaB bei 
ihrem Auftreten dennoch auch psychische Momente oft eine Rolle 
spielten, geht aus den, nach 10 Jahren spontan und mit tlberzeugung 
wiederholten AuBerungen des Rranken hervor, daB Streitigkeiten mit 
seiner Frau Zahl und Schwere der Anfalle vermehrt hatten. 

Fur die Diagnose einer genuinen Epilepsie scheinen uns bei dem 
spaten Einsetzen des Leidens im einmaligen Auftreten eines Anfalls 
von BewuBtlosigkeit zur Zeit schwerer Trinkexzesse und im Vorkommen 
von Schwindelzustanden keine geniigenden Anhaltspunkte vorzu- 
hegen. 

Zahlreicher sind diedegenerativen Erscheinungen im folgenden Fall: 

Beobachtung 19. Michael L. (Ill, 6. Z.), Zigarrenmacher, geb. 1844. 

Im AnschluB an cinen Karbunkel im Jahre 1870 4 Jahre hindurch periodische, 
hcftigc Ohrenschmerzen und Klingen im rechten Ohre. 1893 an einem heiBen 
.Sommertage beim Hcumachen Anfall von BewuBtlosigkeit. Seit Herbst 1893 an- 
fallsweise Kopfschmerzen. Seit 1894 Zustande, in denen L. „immer dastand imd 
in ein Loch gucktc“, auf Fragen „Ha, nichts“ antwortete und die offenbar eine 
Teilerscheinung der von dem Kranken sehr gut geschilderten Verstiinmimgen 
sind, die ihn zu Alkoholexzessen veranlaBten. Es kam ein Gefuhl von MiBmut und 
Mutlosigkeit, alles war ihm verleidet, zuwider, so daB er nichts vom Leben wissen 
wollte und Selbstmordgedanken auBerte; dabei Angstlichkeit, Gefuhl von Schwindel 
und Taumeligsein, Klingen und Liiuten, namentlich im rechten Ohr, in den ersten 
Jahren des Leidens auch cin Toben im Kopf wie von einer Maschine. Auch auBer- 
lich machte L. in diesen Zustanden einen sehr deprimierten Eindruck. Er war 
iirgerlieh, leicht gereizt — „dic Muck an der Wand hat mich oft geargert 
und ich habc nicht gewuBt, warum“ — schlief schlecht, war erregt, vergeBlich, 
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hatte einen starken Trieb zum Trinken und zum planlosen Umherwan- 
dern, bei Tag und Nacht. Hatte er getrunken, dann wurde er erregt, schimpfte, 
wurde gegen seine Angehorigen aggressiv, auBerte Eifersuchtaideen gegeniiber 
seiner Frau, bedrohte sie gelegentlich mit dem Messer, Beil, Mistgabel, gab Ter- 
zerolschusse ab, sprang umher, schlug mit seinem Kopf gegen einen Schrank, 
laehte laut auf, tat einzelne unverstandliche AuBerungen. Die Verstimmungen 
kamen manchmal „wie angeflogen**, besonders aber — nach der eigenen Angabe 
des Kranken — wenn er sich zu Hause iiber etwas geargert hatte. Auch G a u p p 
erwahnt als einen auBeren AnlaB eines solchen Zustandes einen Streit in der Fabrik 
im Jahre 1884. Das Trinken erleichterte anfangs die Verstimmung, spater aber 
wurde es L. dann „noch lOmal sehwerer“. 

Seine Exzesse brachten L. oft — von 1895—1900 lOmal und seither noch 
5mal in Anstalten. Auch hier traten bei ihm einzelne Verstimmungen auf, die 
einige Stunden bis zu 8 Tagen dauerten, infolge der Abstinenz aber keine solche 
Hohe erreichten wie in der Freiheit. 

Von sonstigen auffalligen Erscheinungen erwahnt Gaupp noch folgende: 
Am 9. Februar 1895 klagte L., nachdem er zu viel im Garten gearbeitet und sich 
vid gebiickt hatte, iiber Schwindel. Ins Bett gebracht war er blaB, etwas cyano- 
tisch. Es waren leichte Zuckungen in der linken Hand sichtbar, die bald voriiber- 
gingen. Marz 1899 — in einem Trinkanfall, der sich an einen Streit in der Fabrik 
ahschloB und zu gewalttatiger Erregung fiihrte — fiel L. bewuBtlos um und hatte 
Krampfe. Anfangs Marz 1900 wurde er^nach einem TrinkexzeB berauscht auf 
der Staffel vor seinem Hause liegend aufgefunden. Bei der folgenden Aufnahme 
in die Klinik hatte er die ausgesprochenen korperlichen Zeichen des chronischen 
Alkoholismus geboten, so daB man glaubte, daB seine periodische Trinksucht in 
eine dauemde iibergehen wiirde. Wahrend seines damaligen Aufenthaltes hatte der 
Kranke auch von Zustanden berichtet, die von Gaupp als Absenzen angesprochen 
werden: „Manchmal stehe ich plotzlich einen Moment still, weiB nicht, wo ich bin; 
nach ein paar Sekunden ist alles voriiber.“ 

Am 20. Mai 1901 wurde L. zum 10. mal in die Heidelberger Psychiatrische 
Klinik eingeliefert. Das Aufnahmezeugnis gab an, daB er iiber Schlaflosigkeit 
klage, „die Sorgen brachten ihn um“, er trinke deshalb so viel er bekommen konne. 
In der Klinik erzahlte er, daB er mit seinen Kindem Streit gehabt und sie im Zom 
angezeigt habe. Dann sei er in den Wirtschaften umhergelaufen. „Wenn ich 
gleich sterben tu, das ware mir das allerliebste.** Er wisse nicht, wohin vor Kummer 
und Elend. Er klagte wieder iiber Schwindelgefiihl und Klingen in den Ohren. 
Die Verstimmung schwand nach einigen Tagen. Am 14. Mai war er wieder einige 
Stunden „innerlich unruhig, miBvergnugt**. Wahrend seiner guten Stimmung be- 
schloB er, die Klage gegen seine Kinder wieder zuriickzunehmen. Am 4. Juni ent- 
lief er von der Gartenarbeit und teilte einige Tage spater mit, daB er Arbeit ge- 
funden habe und daB es ihm gut gehe. ! 

Bereits am 8. Dezember 1901 befand er sich wieder in schwerer Verstimmung 
in der Klinik. Er habe seit Wochen nicht mehr schwatzen konnen, nichts mehr 
angucken mogen, sei nachts im Felde und Dorf herumgelaufen, wenn es stock- 
finster war. Bis dahin sei es ihm gut gegangen. „Nun kommt der Triibsinn, dann 
noch Arger, dann ist es fertig, dann fange ich an zu trinken.** 8 Tage habe er es 
ausgehalten, ohne zu trinken, dann sei er 14 Tage lang umhergelaufen, wo, wisse 
er nur traumhaft und unsicher. Er habe viel getrunken, erinnere sich deutlich nur 
an die 2 ersten Glas. Er habe alle Tage Schwindel gespiirt und manchmal Krampfe 
in der linken Hand gehabt. Wenn er auf der StraBe einen Menschen in der Feme 
sahe, so ware der „so groB, wie es keinen gibt, und bis er nahe kommt, wird er ganz 
klein“. Oft konne er plotzlich nicht mehr lesen und „wenn ich wo hingehen will, 
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so weiB ich auf einmal nicht, zu welcher Tiir“. „Nachts war ein Mond am andem, 
gerade als wie Sterne soviel 44 . Die Verstimmung klang im Verlaufe der nachsten 
3 Wochen allmahlich ab und kehrte einige Tage spater noch einmal an£ wenige 
Stunden wieder. Vom 2. Januar 1902 bis zur Entlassung am 4. Marz kam keine 
Verstimmung mehr vor. Doch notiert die Krankengeschichte im Februar: „wenig 
Einsicht. Schiebt sein Trinken auf den Arger, der ihm durch die Hanselei in der 
Fabrik und seiner Angehorigen bereitet wurde. 44 

L. konnte nun fast 4 Jahre in der Freiheit verbringen. Er war nach der Ent¬ 
lassung Guttempler geworden, war einige Zeit abstinent geblieben und hatte sich 
bei einer bald nach seiner Entlassung aufgetretenen Verstimmung auf zwei Tage 
ins Bett gelegt, ohne zu trinken. In den nachsten Jahren hatte er nur etwa 6mal 
1—2 Tage getrunken, war zeitweise ganz abstinent gewesen. Alle 2—4 Wochen 
hatten sich grundlose Verstimmungen eingestellt, in denen er argerlich, reizbar 
gewesen sei, an nichts Plasier gehabt habe. Alle paar Wochen habe er an Schwindel- 
anfalien bis zur Dauer von mehreren Stunden gelitten, bei denen er auch Er- 
brechen hatte, wenn er sich nicht ins Bett legte. Manchmal sei er ohne Grund von 
der Arbeit weggelaufen und habe sich einen halben Tag herumgetrieben. Anfangs 
1906 wurde er durch Familienstreitigkeiten erregt und geriet in eine schwere Ver¬ 
stimmung, in der ihn wieder ein heftiger Trinkdrang iiberkam. Er fiihle sich, so 
erzahlte er, in solchen Zustanden, die erst aufgetreten seien, als er 60 Jahre alt 
war, vollig machtlos, miisse dem Triebe nachgeben. 

Am 19. Januar 1906 wurde L. wieder in die Klinik gebracht. Die Kranken¬ 
geschichte, die anscheinend nicht ganz unvoreingenommen abgefaBt ist, schildert 
Z, als „typisch epileptischen Charakter, leicht aufbrausend, reizbar, halt viel auf 
Religion, Familie, ist umstandiich in seinem Wesen.“ Es wird erwahnt, daB 
Krampfanfalle, Dammerzustande, Absenzen wahrend der ganzen Jahre nicht auf¬ 
getreten seien. Am 22. Januar war die Verstimmung voriiber. Am 23. berichtet 
die Krankengeschichte: „ Durch den Besuch des Bezirksarztes — nach den da- 
maligen Bestimraungen muBte die bezirksarztliche Untersuchung, die der Aufnahme 
nicht voraufgegangen war, in der Anstalt nachgeholt werden — sehr erregt. Schlaft 
die ganze Nacht nicht. Am Morgen verstimmt, weinerlich. 44 Am 6. Februar wurde L. 
entlassen. Zm Hause gab es sogleich Streitigkciten wegen einer Heirat seines Sohnes, 
bei denen es auch zu Priigeleien kam. Pat. trank erst maBig, dann muBte er „schon 
morgens trinken, weil er sonst zu nichts Lust hatte. “ Die Trinkexzesse verstarkten 
sich in der Folge, so daB L. am 14. August 1906 abermals in die Klinik eingeliefert 
wurde, wo er mit Verletzungen ankam, die ihm seine Familie beigebracht hatte. 
Nachdem er am 2. September — diesmal zu seinem Sohne — entlassen worden 
war, kam er schon am 18. September von selbst wieder zur Klinik und erzahlte, 
daB ihn sein Sohn schon nach wenigen Tagen wegen Streitigkeiten hinausgeworfen 
habe und daB er dann habe zu seiner Frau ziehen miissen. Die habe ihm kein gutes 
Wort gegeben und so sei es schlimmer und schlimmer geworden, bis er es nicht 
mehr ausgehalten habe und in die Klinik gekommen sei. In den ersten Tagen 
seines dortigen Aufenthaltes war er meist deprimiert, doch zeigte seine Stimmung 
,,taglich, ja fast stiindlich Schwankungen 44 . „Die ausgesprochen heiteren Stunden 
sind sehr in der Minderzahl. 44 Im Oktober wurden heftige Verstimmungen nicht 
mehr bemerkt; doch schwankte die Stimmung bestandig. In einer Eingabe an 
die Staatsanwaltschaft bat L., nachdcm er sich vergeblich bemiiht hatte, eine 
Anzeige riickgtingig zu machen, die er wegen der erlittenen Korperverletzung 
gegen seinen Sohn erstattet hatte, moglichste Milde walten zu lassen: „Indem 
meine Angehorigen mein Leiden nicht so beurtoilen konnen und ofters Unannehm- 
lichkeiten zur Folge hatte. 41 

Am 12. Juni 1907 wurde L. in eine andere Anstalt iibergefiihrt, wo er bis zu 
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seiner Entlassung am 21. Februar keine Verstimmungen zeigte. Er arbeitete fleiBig, 
zeigte Interesse und legte ein natiirliches Verhalten an den Tag. Vom 18. Dezember 
1907 bis 1. Juli 1908 war er wieder intemiert. Er hatte mit seiner Frau viel Streit. 
hatte viel Branntwein getrunken, Eifersuchtsideen gegeniiber seiner Frau ge- 
auBert und sie einmal mit einer Sodawasserflasche verletzt. In der Anstalt war 
er anfangs alle 2—3 Wochen, in den letzten Mona ten nicht mehr verstimmt. Seit 
Juli 1908 genieBt L. wieder seine Freiheit. 

Am 11. Februar 1911 stellte sich er auf unsere Aufforderung zur Nachunter- 
suchung in der Klinik ein. Seine Hauptklage bezog sich auf einen fast perma- 
nenten Schwindel. Dieser komme fast jeden Tag, gleich morgens oder nach einer 
halben Stunde und sei manchmal so arg, daB er „gar nicht mehr auf sein konne; 
man mag gar nichts mehr angucken“. Es sei kein Drehschwindel, aber „tormelig 
wie wenn man einen Rausch hatte“. Er erkenne manchmal auf 10 Schritte nie- 
manden, manchmal die eigenen Leute nicht. Dieser Schwindel, der von seiner 
Stimmung ganz unabhangig sei — eine spatere Bemerkung steht damit nicht ganz 
im Einklang — dauere manchmal den ganzen Tag, manchmal nur bis Mittag; be- 
sonders arg sei er morgens, da musse er sich oft halten, damit er nicht falle. (Objektiv 
lieB sich beidemKranken ein etwas steifer Gang wahrnehmen ohne jedes Schwanken, 
jedoch mit subjektivem Schwindelgefiihl. Eine genaue Untersuchung lieB jegliche 
Gleichgewichtsstorung, ebenso Storungen von seiten der Augen — Nystagmus — 
vermissen.) Wenig belastigt wird L. durch ein seit Jahren ohne Unterbrechung 
vorhandenes Klingen im rechten Ohr, „wie wenn das Telephon ruft“. Er denke 
gar nicht mehr daran. (Die Untersuchung in der Ohrenklinik ergab eine Herab- 
setzung der Horscharfe auf beiden Seiten, namentlich reohts. Es wurde angenom- 
men, daB wahrscheinlich eine Otosklerose bestehe. 1893 hatte eine Ohrenunter- 
suchung zu einem negativen Ergebnis gefiihrt. 

Auch von Verstimmungen, gab L. an, werde er noch immer gequalt. Alle 1—3 
Wochen komme „das MiBmutige" — er wolle da gar nicht schwatzen, gabe keine 
Antwort — und dauere 1—2 Tage. Er sei dann auch reizbarer als sonst — die Frau 
sagt, „die Muck an der Wand tate mich hindem“ — und habe ein unbestimmtes 
Angstgefuhl in der Herzgegend. Selbstmordideen seien nicht mehr aufgetreten. 
Morgens sei es am schlimmsten, abends besser. „Morgens bin ich am argsten emp- 
findlich, wenn ich so tormelig bin und schwindlig.“ Dennoch habe er in der letzten 
Zeit alle Tage gearbeitet. ,,Man mtiB sich zwingen. Das dauert oft 1—2 Stunden, 
bis man es kann.“ „Das MiBmutige“ komme „oft auch von selber“, haufig im 
AnschluB an einen Arger. Er sei, wenn man ihn geargert habe, schon manchmal 
8 Tage nicht an den Tisch gegangen, habe keinen Bissen gegessen. Er betont aus- 
driicklich, daB er auch auBerhalb der Verstimmungen leicht aufgeregt sei. „Viel 
vertragen kann ich nicht." Doch seien sowohl seine Reizbarkeit als auch die Ver¬ 
stimmungen in den letzten Jahren im ganzen besser geworden; er konne sich mehr 
zusammenhalten und habe deshalb mit seiner Frau keine groBeren Streitigkeiten 
mehr gehabt. Auch habe er in den Verstimmungen nicht mehr den Drang zum 
Trinken, wie es friiher der Fall war, weil ihm danach ein bischen leichter wurde. 
Er habe „dabei keine Unterhaltung gemacht". Er sei oft stundenlang gelaufen, 
„wo es so unnotig gewesen ist als wie.“ „Ich habe kein Bleibens gehabt nirgends.* 4 

Krampfe, Ohnmachtszustande seien nie mehr vorgekommen, an Kopfschmer- 
zen leide er wenigcr, sein Schlaf sei besser. Auch daB er Momente dastehe, ohne 
etwas zu wissen, kame jctzt nicht mehr vor. Aus der fruheren Zeit fiihrt er spontan 
folgende Beispiele an. Er habe z. B., wenn er in die Fabrik gekommen sei, nicht 
gewuBt, in welche Tiir er solle oder habe auf einem bekannten Wege nicht mehr 
gewuBt, nach welcher Richtung er zu gehen habe. Er habe die Umgebung dabei 
ganz gut gesehen, habe sich aber nicht ausgekannt. DaB er plotzlich die Arbeit 
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ausgesetzt habe, sei auoh friiher nicht vorgekommen. Auch die Stoning im GrflBen- 
sehen, fiir welche er lachend einige Beispiele anfuhrt, die friiher mehrere Stunden 
angedauert habe, habe sich nicht wieder gezeigt. Auch sei „so ein Hammem im 
linken Arm, so eine hurtige Klopferei,“ die ihn friiher manchmal belastigte — daB 
man dabei auch Zuckungen sah, weiB er nicht — nicht mehr aufgetreten, ebenso- 
wenig wie die friihere Steifigkeit in beiden Handen, die manchmal bis zu einem 
Vierteljahr andauerte, so daB er die Hande „mit Gewalt habe aufmachen miissen“. 
(Eine Schwache oder Storung in den Armen ist weder subjektiv noch objektiv 
vorhanden.) Seit 10—15 Jahren sei er vergeBlich geworden. Arg schlecht sei das 
Gedachtnis noch nicht, aber friiher sei ihm „nichts verborgen gewesen“. Fromm 
sei er, wie er selbst meint, „nicht so sehr“. Eine epileptische Intelligenzstorung, 
Umstandlichkeit oder dergl. konnten wir bei L. nicht wahmehmen. 

L. ist ein typischer Dipsomane. Seine Anfalle entwickeln sieh 
aus traurigen Verstimmungen, die mit ,,Leidmut“, mit einem Angst- 
geftihl in der Herzgegend und mit Selbstmordideen, mit Unlust zum 
Sprechen und groBer Reizbarkeit einhergehen. Sehr bemerkenswert 
sind diese Zustande durch korperliche Begleitsymptome — Klingen 
und Lauten im rechten Ohr, Schwindelgefiihl — die sich nach mehr- 
jahrigem Bestehen des Leidens zu Dauererscheinungen ausbildeten. 

Schon um das Jahr 1870 hatte L. etwa 4 Jahre hindurch an An- 
fallen von Ohrschmerzen und Klingen im rechten Ohre gelitten. Erst 
nach vieljahriger Pause stellte sich wieder ein Klingen und Lauten 
im rechten Ohr als Begleiterscheinung der Anfang der 90er Jahre auf- 
tretenden Verstimmungen ein, verlor spiiter den anfallartigen Charakter 
und hielt in den letzten Jahren unaufhorlich an, wahrend sich gleich- 
zeitig eine zunehmende Schwerhorigkeit auf beiden Ohren, namenthch 
aber auf dem rechten, geltend machte, die von otiatrischer Seite — eben- 
so wie das Klingen im Ohr — auf eine Otosklerose zuriiekgefiihrt wird. 
Die Schwindelanfalle des L., die sich in den 90er Jahren, teils als Be¬ 
gleitsymptome der Verstimmungen, teils unabhangig von diesen, ein- 
stellten und gelegentlich mit Erbrechen oder mit Zuckungen in der 
linken Hand verbunden waren, gingen in den letzten Jahren in einen 
„Dauerschwinder‘ liber. (Der Fall gehort mit diesem Symptom in die 
Gruppe der Vertigo permanens von Oppenheim.) 

Dieser Umstand beweist, daB die Schwindelattacken des Patienten 
nicht als epileptisches Symptom aufgefaBt werden konnen. Da auch 
die ,,Absencen“ des Kranken nach seiner Schilderung nicht als epilep¬ 
tische Aquivalente imponieren, lieBe sich fiir die Diagnose Epilepsie 
bloB ein im Jahre 1899 aufgetretener Krampfanfall venverten, dessen 
Auffassung als eines ,,alkoholepileptischen“ Anfalls jedoch viel naher 
liegt. AuBer den an gcfiirten Symptomen sprechen ferner die an hyste- 
rische Erscheinungeu erinnernden Storungen im GroBensehen und die 
Gefiihlsstorungen in den Handen gegen die Annahme einer Epilepsie. 

Auch in diesem Falle mit seinen ,,oft wie angeflogenen 14 , grundlosen 
Verstimmungen ist es unverkennbar, wie sehr oft auch auBere Momente 
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fur ihre Entstehung eine ausschlaggebende Bedeutung gewinnen. 
Schon Gau pp fiihrt durch auBere Umstande veranlaBte Verstimmungen 
an und man wird es schwerlich als Zufall ansehen konnen, daB nach 
mehrjahriger Pause im Jahre 1906 sich die Anfalle des reizbaren Kranken 
hauften, als — objektiv bestatigte — Zwistigkeiten in der Familie, 
hervorgerufen durch die vom Kranken nicht gebilligte Heiratsabsicht 
seines Sohnes, an der Tagesordnung waren. Wie weit bei der dauemden 
groBen Reizbarkeit und Empfindlichkeit des Kranken — wenn er sich 
iiber etwas geargert hatte, ging er manchmal 8 Tage nicht an den 
Mittagstisch — auch bei manchen anscheinend unmotivierten Ver¬ 
stimmungen geringfiigige Anlasse eine Rolle spielten, laBt sich nicht 
entscheiden. 

Bei erzwungener Abstinenz schoben sich in die Verstimmungen des 
Patienten — iihnlich wie im Falle 12 — auch heitere Stunden ein. 
Seine Trinkexzesse sind durch seine groBe Neigung zu Gewalttatigkeiten 
ausgezeichnet, die, als Steigerung der sonstigen Reizbarkeit des Kran¬ 
ken, schon nach verhaltnismaBig geringen Mengen von Alkohol sich 
geltend machte. Das ganze Leiden des L. mit seinen ziemlich mannig- 
faltigen Erscheinungen entwickelte sich erst in hoherem Alter, ohne 
daB es gelange, auBere auslosende Momente hierfiir heranzuziehen. 
(DaB es sich bei dem BewuBtlosigkeitsanfall im Jahre 1893 um einen 
Sonnenstich gehandelt habe, in dessen Gefolge gelegentlich schwere 
Dauerformen von Psychopathie auftreten, laBt sich nicht geniigend 
erharten). Man wird sich mit der Vermutung begniigen miissen, daB 
das Prasenium in irgendeiner Weise diese Psychopathie zur Erscheinung 
brachte, deren Teilerscheinung eine affektive Ubererregbarkeit, eine 
Neigung zu Verstimmungen und zu dipsomanischen Anfallen sind. 

Chronischer Alkohohsmus kompliziert die beiden nachsten Be- 
obachtungen. 

Beobachtung 20. Nathan R. (I, 5. E.), Handclsmann, geb. 1835. 

Die Krankengcschichte 1st bei Gaupp erschopfend wiedergegeben. Wir 
lassen nur einen kurzen Auszug folgen. 

Erblich belastet. Galt von jeher als „meschugge“. Schon friihzeitig perio- 
discher Trinker. Sehr brutal und herzlos gegen seine Familie, wahrend er gegen 
Fremde gutherzig und selbst iibermaBig freundlich gewescn sein soil. Wegen 
Gewalthandlungen gegen seine Angehorigen vielfaeh in Irrenanstalten, schlieBlich 
entniiindigt. Er selbst schob alle Schuld fur sein Verhalten auf seine Familie, 
bestritt, daB er viel trinke, machte in spateren Jahren den Eindruck des chroni- 
schen Alkohol ikers, wahrend er friiher of fen bar nur anfalls weise getrunken hatte. 
Im Alter von 62 Jahren innerhalb 2 Wochen — nach eigener Angabe — 2 Anfalle 
von BewuBtlosigkeit. Bei dem einen will R. nicht betrunken gewesen sein. 

Eine Nachfrage bei der Familie ergab bloB, daB R. 1908 an einer Lungen- 
entziindung starb und daB „in den letzten Jahren sein Zustand korperlich und 
seelisch durchaus zufriedenstellend“ gewesen sei. Auf den Arzt, der R. friiher be- 
handelt hatte, der ihn aber spater kaum mehr sah, da R. seit seiner Entmiindigung 
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nichts von ihm wissen wollte, machte der Kranke den „Eindruck eines dem Alters* 
schwacluinn verfallenen Menschen“. 

Irgendetwas fur die Annahme einer Epilepsie Verwertbares weist 
die Krankengeschichte des R. nicht auf — die beiden, objektiv nicht 
beobachteten Arfalle von BewuBtlosigkeit im Alter von 62 Jahren sind 
gewiB nicht von entscheidender differentialdiagnostischer Bedeutung. 
Von der urspriinglichen Personlichkeit des Kranken, von der Art seiner 
Verstimmungen kann man sich aus der Krankengeschichte kein sehr 
gates Bild machen. Es scheint sich wohl um einen reizbaren Menschen 
behandelt zu haben, von jener Reizbarkeit gewisser Psychopathen, 
die sich Fremden gegeniiber sehr wohl zu beherrschen wissen, ihrer 
Familie gegeniiber aber ihrem Affekte ungehemmt freien Lauf lassen. 

Nicht ganz gesichert ist die Diagnose der Dipsomaie im folgenden 
Fall: 

Beobachtung 21. Georg Kr. (Ill, 5. W.), Zigarrenmacher, geb. 1856. 

K. will nach seinen eigenen, 1895 gemachten Angaben in der Schule gut ge- 
lemt und dann von friih als Arbeiter in Zigarrenfabriken gearbeitet haben. Aus 
einer Unteroffizierschule, in der er sich kurze Zeit befand, will er desertiert sein, 
weil er das Baden nicht vertragen habe. Seither habe er ein unstetes Leben, meist 
als gelegentlicher Zigarrenarbeiter, gefiihrt und viel getrunken. In seiner Jugend 
habe er ofter an Herzklopfen gelitten und infolge erzwungenen Badens Stottem 
bekommen, das auch jetzt noch manchmal bei starker Aufregung eintrete. Mit 
20 Jahren akquirierte er eine Lues. 1897 will er bei einer Rauferei durch Schlage 
auf den Kopf eine leichte Gehimerschutterung erlitten haben, bei der er einige 
Augenblicke bewuBtlos und in deren Gefolge er mehrere Tage schwindlig ge- 
wesen sei. 

Seit 1893 wurde Kr. vielfach — 1893—1901 16mal — wegen Bettelns und 
Landstreicherei zu Haftstrafen und einmal zur Detention im Arbeitshause ver- 
urteilt. So wurde er auch am 22. August 1895 in M. wegen Bettelns verhaftet. 
Er gab spater an, daB ihm schon in den letzten Tagen vorher ofter schwindlig ge- 
wesen sei, besonders stark an jenem Morgen, an dem er zwei Glas Schnaps und 
einige Glaser Bier getrunken und dann in betrunkenem Zustande gebettelt habe. 
Bei der Visitation des Arztes am 23. August fiel er durch sein hastiges, aufgeregtes 
Wesen und einen starken Tremor der Hande auf, und erzahlte von einem starken 
AlkoholexzeB, den er einige Tage vorher begangen habe. In der Nacht vom 25. 
auf den 26. August wurde Kr. plotzlich sehr unruhig, schrie um Hilfe, sagte, es 
seien Teufel bei ihm gewesen, die ihm ein Schriftstiick zur Unterschrift vorgelegt 
hatten. Er sprach sehr laut und schnell imd schien sehr crregt. Am nachsten Tage 
war er wieder ruhig, ohne jedoch fiir das Krankhafte seines nachtlichen Verhaltens 
einsichtig zu sein. In der folgenden Nacht begann er zu toben, wurde gewalttatig, 
demolierte, sprach laut, bald mit dem Kaiser, bald mit dem Herrgott, bald mit 
den Teufeln, betete und predigte. Am nachsten Morgen (27. August) war er noch 
erregt, erzahlte dem Arzte mit groBer Lebhaftigkeit von den Vorgangen der Nacht 
ohne Krankheitseinsicht. sprach viel von religiosen Dingen. 

Auch bei seiner Einlieferung in F. am 28. August 1895 sprach er noch has tig 
und erregt, war aber, nachdem er die Nacht vorher bereits gut geschlafen hatte, 
vollstandig orientiert r und einsichtig und hatte offenbar an die Erscheinungen 
seiner Psyehose gute Erinnerung. Am 3. September hatte Kr. einen leichten 
Schwindelanfall. In den folgenden Tagen war er wiederholt angstlich, hatte nachts 
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und namentlioh am Morgen allerhand Visionen, z. B. ganze Zuge von Raben, unter 
ihnen einzelne weiBe, eine weiBe Fahne und dergl., die ihn sehr bedriickten. Wenn 
er sich dann ausgesprochen habe, fiigte er hinzu, werde es ihm leichter. Dies© 
Visionen, die ihn Bpater „begluckten und erfreuten" „als Entschadigung fur die 
schleohten Nachte, die er wahrend seiner Krankheit durchgemacht," dauerten bis 
zum 18. Sept mber an. Bis zu seiner Entlaasung am 30. Oktober verhielt sich Kr. 
sodann psychisch vollstandig normal. Die korperliche Untersuchimg konstafcierte 
bei der Entlassung das Fehlen der P S R und eine auBerst trage Lichtreaktion der 
ad maximum verengten Pupillen, von denen die linke iiberdies ungleichmaBig 
verzogen war. Bei seiner Entlaasung auBerte Kr., „er wisse, worm seine Krankheit 
liege, er habe sich manchmal schon monatelang gehalten; dann aber komme es mit 
Gewalt iiber ihn.“ 

1896 war Kr. nach seiner spateren Angabe ,,als Paralytiker“ 5 Monate in 
einem Krankenhause in Miinchen. (Jedenfalls war er nicht, wie er 1897 in Heidel¬ 
berg angab, in der Psychiatrischen Klinik in Miinchen.) Am 3. Juni 1897 suchte 
er die Poliklinik der Irrenklinik in Heidelberg auf. Er gab an, daB er seit 3 Wochen 
auBer Arbeit sei. ,,Seitdem“ sei er wieder melancholisch, habe alle Arbeit liegen 
gelassen und sei ins Land hineingelaufen, bis er in Eberbach so schwach geworden 
sei, daB er dort im Spital Aufnahme gefunden habe. Von dort habe man ihn nach 
Heidelberg ins Akademische Krankenhaus und von da in die Irrenklinik geschickt. 
In den letzten Wochen, „als er melancholisch war“, habe er wieder viel getrunken. 
Er sagte bestimmt aus, daB er das Trinken erst angefangen habe, nachdem er 
deprimiert geworden sei Er klagte iiber Schwindel, an dem er erst seit 2 Jahren 
leide, iiber plotzliche Schwache und zeitweises Angstgefiihl. Zuweilen habe er 
Gehorstauschungen, in den letzten Tagen wieder mehr, habe auch Bilder gesehen, 
ganze Panoramas. 

Am 30. Juni 1899 wurde Kr. in das Arbeitshaus Kislau eingeliefert. Er bot 
wahrend seines dortigen Aufenthaltes offenbar nichts Abnormes, da er am 1. De- 
zember 1899 wegen seiner straflosen Fiihrung vorzeitig entlassen wurde und die 
Akten nichts Auffalliges von ihm erwahnen. Am 8. Juli 1901 wurde er naeh 4 wo¬ 
chen tlichem Aufenthalt im Krankenhaus F., ohne daB er dort psychische Storungen 
gezeigt hatte, in die Heil- und Pflegeanstalt Emmendingen verbracht. Er berich- 
tete dort, daB er seit 1896 mehrfach an Zustanden von Aufregung gelitten habe, 
in denen er gewalttatig geworden sei imd Sinnestauschungen gehabt und an welche 
er sich nachher vollstandig erinnert habe. Vorher habe er sich langere Zeit matt 
und angegriffen gefiihlt und habe einen Drang zum Trinken gehabt. Er sei wegen 
solcher Zustande in verschiedenen Krankenhausern gewesen. In das Krankenhaus 
in F. sei er zuletzt aufgenommen worden, weil er durch Uberanstrengung korperlich 
heruntergekommen sei. 

Psychische Storungen wurden bei Kr. wahrend seines iiber 10 monatlichen 
Aufenthaltes in der Irrenanstalt (bis 12. Mai 1902) nicht beobachtet. Er benahm 
sich wahrend der ganzen Zeit vollstandig geordnet und korrekt, hatte keinerlei 
Anfalle. 

In der Folge war Kr. noch wiederholt durch langere Zeit in der gleichen An- 
stalt interniert. Vom 28. November 1902 bis zum 23. August 1903, vom 2. Sep¬ 
tember 1903 bis zum 14. Juni 1905 und vom 29. August 1906 bis zum 30. Oktober 
1907. 1902 war er eingeliefert worden, weil er einige Wochen vorher durch ver- 
wirrte Reden aufgefallen und im Krankenhause, in das man ihn brachte, in den 
ersten Tagen verwirrt und erregt gewesen war, schlecht geschlafen, viel gebetet 
und gesungen, von religiosen Dingen gesprochen hatte. 1903 wurde er, kurz nach¬ 
dem er aus der Anstalt entlassen worden war, berauscht zuriickgebracht. Er wur 
erst am Tage vorher in seiner Heimat eingetroffen, war den ganzen nachsten Tag 
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im Orte herumgelaufen, hatte das Publikum belastigt und sich in den Wirtschaften 
„voll Schnaps 44 getrunken. Auf der Fahrt war er auffallig, schimpfte larmend 
in Trinkerweise. 1906 kam er selbst in verwahrjostem Zustande mit sfcarkem 
Schnapsfotor an und bat um seine Aufnahme. Er hatte in der letzten Zeit iiber- 
haupt viel getrunken, hatte haufig Schwindelanfalle, litt an schrecklicher Schlaf- 
losigkeit. 

Wahrend der wiederholten langeren Anstaltsaufenthalte traten bei Kr. nieinals 
irgendwelche Anfalle, Krampfe, Schwindelerscheinungen oder dergl. aus. Er zeigte 
keine besondere Reizbarkeit, legte ein biedermannisches Verhalten an den Tag, 
arbeitete ordentlich. Wahrend dee dritten Aufenthaltes wird ausdriicklich hervor- 
gehoben, daB er „keine auffallenden Stimmungsschwankungen oder Gedachtnis- 
storungen“ zeige. Die Krankengeschichte des vierten Aufenthaltes spricht von 
urteilsschwacher Beschonigung friiherer Vorkommnisse neben den korperlichen 
Zeichen des chronischen Alkoholismus, und erwahnt: „erklart ab und zu mit 
grofiem Pathos, daB er jetzt feste Grundsatze habe. besonders vollige Enthnl- 
tung vom AlkohoJ, Anfang eines neuen Leb$ns. 

Am 11. September 1909 fand Kr. in sehr verkommenem Zustande, nach 
Schnaps riechend, mit „heulendem Elend" Aufnahme in der psychiatrischen Klinik 
in Munchen. Er gab an, daB er zuletzt in Hamburg gearbeitet habe; dann sei 
plotzlich der „Rappel“ liber ihn gekommen und er sei zum Oktoberfest nach 
Munchen gefahreru Am Tage der Aufnahme sei ihm plotzlich schwindlig vor den 
Augen geworden: die FiiBe wurden ihm schwer und er suchte das Krankenhaus auf, 
von wo man ihn in die psychiatrische Klinik wies. Er gab an, daB er seit dem Jahre 
1898 an Krampfanfalien mit ZungenbiB und Hamabgang leide, die serienweise 
auftreten, imd daB er wegen dieser epileptischen Anfalle bereits in der Epileptiker- 
anstalt in Trier gewesen sei. (Kr. hatte derartige Angaben wahrend der langen Zeit 
seiner Intemierungen in Emmendingen niemals gemacht und war, wie eine An- 
frage ergab, nie in Trier gewesen.) An Schwindelanfalien leide er seit drei Jahren 
nicht mehr. Am 21. September wurde Kr. auf seinen Wunsch entlassen, aber be¬ 
reits 2 Tage spater wiedergebracht. Er hatte nach seiner Angabe 2 Glas Bier und 
l / 4 Liter Heidelbeerwein getrunken, war dann plotzlich schwindelig geworden und 
die Treppe hinuntergestiirzt, worauf man ihn wieder in die Klinik gebracht habe. 
Hier habe er, so berichtete er am 25. September, immer iiber sein Elend nach- 
studieren miissen, alte Erinnerungen seien ihm durch den Kopf gegangen, es ware 
wie eine Phantasie gewesen; dabei sei er aber wach gewesen, habe immer gedost, 
aber nie richtig schlafen konnen. Nun sei er auf einmal munter geworden. Am 
4. Oktober wurde Kr. abermals entlassen. 

Kr. leidet, abgesehen von luetischen Erscheinungen des Zentral- 
nervensystems, an chronischem Alkoholismus mit vereinzelten alkohol- 
epileptischen Anfallen; auch die Miinchner Klinik stellte die Diagnose 
Alkoholepilepsie. Er ist ein haltloser, dauemd asozialer Mensch, der in 
seiner Jugend an Anfallen von Herzklopfen und an Stottern litt, das 
auch in spateren Jahren bei Erregung wiederkehrte. Seine mit einem 
Gefiihl von Schwache und Angstlichkeit einhergehenden Schwindel- 
zustande und seine Delirien w ird man — trotz einzelner an epileptische 
Delirien erinnemden Ziige — teils auf seinen chronischen Alkoholis¬ 
mus, teils auf seine psychopathische Veranlagung zuriickfiihren diirfen. 
Man wird aus dieser und anderen Beobachtungen den SchluB ziehen 
konnen, daB die unter dem Einflusse von Alkoholexzessen entstehenden 
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deliranten Psychosen mancher Psychopathen Ziige aufweisen konnen, 
die an epileptische Delirien erinnem. Nicht nninteressant sind die 
beim Patienten im AnschluB an ein Delirium sich liber Wochen hin- 
ziehenden optischen Trugwahmehmimgen bedriickenden und er- 
freuenden Inhalts. 

DaB bei diesem haltlosen Psychopathen Perioden von Verstimmung 
mit Begierde zum Trinken — also mehr oder weniger ausgepragte dipso- 
manische Zustande — vorgekommen sind, wird man nach den Angaben 
des Kranken fiir wahrscheinlich halten diirfen; nicht ausgeschlossen 
ist es, daB diese periodischen Trinkanfalle sich erst auf dem Boden des 
chronischen Alkoholismus entwickelt haben. 

Diagnostisch unklar sind die beiden folgenden Falle. 

Beobachtung 22. Peter D. (Ill, 2. U.), Kolporteur, geb. 1843. 

Als junger Mann angeblich stets gesund gewesen. Machte den osterreichischen 
und den franzosischen Feldzug mit. Februar 1871 erkrankte D. an Typhus, in 
deasen Verlauf sich heftige Schlachtendelirien einstellten. D. hatte hinterher an¬ 
geblich keine Erinnerung an seine Krankheit, bei welcher er eine linksseitige Lah- 
raung mit Gefiihl-, Seh-, Hor- und Sprachstorung (Encephalitis?) gehabt haben 
will — Storungen, die im Laufe vieler Monate wieder vollkommen schwanden. 

Seit jener Zeit — so gab der Kranke bei seinem ersten Aufenthalte in der 
Heidelberger Klinik im Jahre 1882 an — leide er haufig an Kopfschmerzen, an 
Sausen und Klingen im Ohr und an Schwindelanfallen, bei denen er in den letzten 
Jahren, wenn er keine Stiitze gefunden habe, bewuBtlos hingestiirzt sei. Seit etwa 
2—3 Jahren fiihle er auch eine Miidigkeit und Mattigkeit in den Beinen, sowie 
schmerzhaftes ReiBen, namentlich bei Witterungswechsel. Seit dem Feldzug sei 
er leicht gereizt, argerlich, verstimmt, gerauschempfindlich; seit langerer Zeit 
schlafe er schlecht und sei im Schlafe angstlich. Pat. trank seit dem Feldzuge, be- 
sonders stark aber in den letzten Jahren, und scheint — so notiert die Kranken- 
geschichte — nach den Angaben der Frau schon ein Delirium gehabt zu haben. 
Objektiv lieB sich teststellen, daB D. seit etwa l 1 / 2 Jahren nicht mehr ordentlich 
arbeitete und daB seine Familie der Armenunterstiitzung zur Last lag. 

Den unmittelbaren AnlaB zur Verbringung des Kranken in die Klinik gab sein 
erregtes, gewalttatiges Verhalten. Seine Frau schrieb im Dezember 1881 an das 
Bezirksamt, daB ihr Mann schreie und tobe, sich am Kopf packe und ihn an die 
Wand schlage, sich unter das Bett oder auf den Speicher verkrieche, auf die Kinder 
losspringe und dergl. mehr. Die Frau des Kranken und ebenso Nachbarinnen im 
Hause waren der Ansicht, daB D.s Leiden vom Kriege herriihre. Auch bestatigte 
die Frau dem Bezirksarzt gegeniiber, daB ihr Mann „teilweise unverschuldet in 
den Geruch eines Saufers gekommen sei. Wenn er nur ein Glas Bier trinke, sei 
er unfahig zu irgend einer Beschaftigung, und wiederholt sei er bei sehr maBigem 
GenuB von Bier und Wein in Krampfzufalle (der Beschreibung nach etwa einem 
Trismus entsprechend) geraten“. (Bericht des Bezirksarztes.) 

In der Klinik (16. Januar bis 13. Marz 1882) auBerte der Kranke massenhaftc 
hypochondrische Klagen, fiir die ein objektiver Anhaltspunkt nicht gefunden wer- 
den konnte. Von auffalligen korperlichen Symptomen fand sich eine allgemeine 
Hypalgesie und eine eigentiimliche, offenbar psvchogene, wenn nicht gemachte 
Gangstorung: „Er versucht mit langsamen, kleinen Schritten sich fortzube^egen, 
wobei eine deutliche Schwache oder Ataxie nicht sichtbar ist, wohl aber ein auf- 
falliges Zittem und Beben des jeweilig aufgesetzten Beines auffallt. Nebenbei sucht 
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sich Pat. liberal! an den Bettstellen zu stiitzen, weil er hinzusturzen furchtet u 
Femer berichtet die Krankengeschichte: „Bei Sehpriifungen stellt sich im linken 
Auge Zucken in den Lidem ein, angeblich von selbst." Auch die psychisehen 
Storungen des Kranken machen nach der Schilderung der Krankengeschichte 
und dem weiteren Verlaufe der Erkrankung einen psychogenen, wenn nicht den 
Eindruck der Vortauschung. Es heiBt da: „In geistiger Beziehung will Pat sehr 
vergeBlich geworden sein. Er weiB mancherlei alltagliche Dinge nicht mehr, er- 
innert sich aus seinem friiheren Leben mancher Dinge nicht mehr, z. B. d&B er 
haufig Atteete sich ausstellen lassen wollte dariiber, daB er Typhus gehabt habe, 
wahrend er andere Dinge ganz gut weiB. Er kennt genau alle Schlachten, die er 
personlich mitgemacht hat, weiB die Namen seiner Vorgesetzten usw., weiB aber 
nicht, an welchem Tage die Schlacht bei Sedan, die Schlacht bei Metz usw. waren. 
Trotzdem er friiher Kolporteur war, weiB er nicht mehr, was fur Zeitschriften er 
friiher herumgetragen hat usw.“ 

Kurz nach seiner Entlassung aus der Klinik reichte D. ein Unterstutzungs- 
gesuch an den deutschen Kaiser ein, mit der Angabe, daB er infolge der Strap&zen 
des Krieges leidend geworden seL Die Direktion der Irrenklinik, die der Anacht 
war, daB D. seine Beschwerden „stark iibertreibe", leugnete auf entsprechende 
Anfrage den Zusammenhang des als chronischen Alkoholismus aufgefaBten Leidena 
mit dem Kriege. 

Im August 1883 beantragte die Frau des D. abermals seine Unterbringung in 
der psychiatrischen Klinik, da er oft tagelang trank, im Rausch sehr gewalttatig 
war und mit offenem Messer herumlief. Als chronischer Alkoholiker wurde er in 
die Klinik nicht aufgenommen, verblieb vielmehr im Mannerarmenhause. August 
1884 wurde er, nachdem er inzwischen entlassen worden war, wieder ins Armen* 
haus gebracht, da er „geistesgestort sei, im Hause herumspektakuliere, sich leben?* 
gefahrlich zeige, mit dem Messer und Beil nach den Leuten haue, die ihn zur Ruhe 
zu bringen suchten." In der Irrenzelle tobte er derart, daB man genotigt war, ihm 
die Zwangsjacke anzulegen. 

Am 14. November 1884 kam D. in die Heil- und Pflegeanstalt Pforzheim. 
Dort wurde anamnestisch erhoben, daB er seit dem Typhus „zeitweise an epiJep- 
tischen Anfallen" gelitten und ungemeine Intoleranz gegen Alkohol gezeigt habe. 
In der Anstalt wurden anfangs haufig, spater immer seltener Verstimmungen be- 
obachtet, die von Kopfkongestionen, Kopfschmerzen und Schwindelgefuhl, oft 
auch von gastrischen Storungen begleitet waren, in denen der Kranke rasonierte, 
iiber alles schimpfte, iiber seine Verlassenheit klagte, zahlreiche hypochondrische 
Klagen und AuBerungen fiber LebensiiberdruB vorbrachte, in denen er anderer* 
seits sich selbst und seine riesigen Leistungen riihmte und in welchen vor allem 
ein ausgepragter Eifersuchta- und Verfolgungswahn gegeniiber seiner Frau her- 
vortrat, die es seit dem Feldzuge stets mit anderen Mannem gehabt habe und ihn 
gem aus dem Wege geraumt sehe. In einem langeren Schreiben dee Pat an die 
Direktion der Anstalt, das seine Lebensgeschichte mit gutem Gedachtnis wieder* 
gibt, findet sich eine sehr charakteristische Aufzahlung einer Anzahl von Ver- 
haltnissen, die seine Frau in den letzten Jahren gehabt habe und die teilweise mit 
einer Menge von Einzelheiten dargestellt werden. Selbst den Bezirksarzt, der seine 
Intemierung veranlaBt hatte, bezichtigte er in etwas verblumter Weise sexueller 
Beziehungen zu seiner Frau. Sich selbst sucht er in dem Schriftetiiok als braven, 
sparsamen Hausvater hinzustellen, die Schuld fur alle miBlichen Vorkomranisse 
zu Hause schiebt er — nach Trinkerart — seiner Frau zu. 

Im iibrigen wird D. als empfindlicher, reizbarer, unvertraglicher Kranker ge- 
schildert, der , # bei dem geringsten korperlichen Unbehagen in der desolateeten 
Gemutsstimmung" sich befindet Im J&hre 1887 heiBt es: 99 Stete voller Wunsohe, 
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zeigt er bei deren Nichterfullung ein empfindiichea, weibisehes Wesen, welches 
ihm, bei seinem sfceten Renommieren mit seinen kriegerischen Taten, sehr schlecht 
ansteht. Auch seine Frommigkeit, auf welche er sich viel zugute tut, ist nicht so 
stichhaltig, denn sie hindert ihn nicht, trotzdem er unzahlige Male versichert, 
seiner Frau alles vergeben zu haben, die lasterlichsten Beschuldigungen gegen die- 
selbe auszustoflen. In seiner Arbeit ist er stets fJeiBig und piinktlich, will aber dafiir 
auch gehorig gelobt sein.“ Epileptische Anfalle oder sonstige periodische Sto- 
rungen auBer den erwahnten Verstimmungen waren bei dem Patienten wahrend 
des fast 2 l j 2 jahrigen Aufenthaltes in der Anstalt nicht aufgetreten. Nachdem sich 
in den letzten 6 Monaten auch keine Verstimmungen mehr gezeigt hatten, wurde 
er am 9. Marz 1887 in eine Arbeiterkolonie entlassen. Die in der Anstalt gestellte 
Diagnose lautete auf „chronische Verriicktheit, welche sich wahrscheinlioh auf 
Grund alkoholischer Exzesse in dem durch einen Kriegstyphus geschwachten 
Organismus nach und nach entwickelt hatte. “ 

Schon im November 1887 beschwerte sich die Frau des Pat. bei dem Bezirks- 
amt und meldete das Wiederauftreten des Eifersuchtswahnes. Mitte April 1888 
trat wieder eine „leichte Erkrankung“ auf. Oktober 1888 war D. wegen „rheuma- 
tischer Beschwerden" in arztlicher Behandlung; er hatte sich in den letzten Wochen 
dem Branntweintrinken stark ergeben, war gewalttatig, zeigte „deutliche Zeichen 
zunehmender Erregung, verbunden mit Schlaflosigkeit und Ta tend rang. “ D. 
kam in eine Kreispflegeanstalt, in der er aber nicht lange blieb. Vom 16. Mai 1889 
an arbeitete er in W., wo er seine Wirtin bedrohte und widematiirliche Unzucht 
mit einer Ziege beging. Er war erregt, litt an Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit 
und wurde am 2. Juli mit einer linksseitigen Hemiparese (Hysterie, Folge eines 
Anfalls?) in das Spital in W. aufgenommen. Auf Grund eines Gutachtens des 
dortigen Bezirksarztes exkulpiert, wurde er am 3. September 1889 abermals in 
die Kreispflegeanstalt in S. verbracht, wo er mit einer Unterbrechung von einigen 
Tagen — er war Ende Juli 1891 entwichen — durch mehrere Jahre — bis 
Mai 1893 — verblieb. Dort verhielt sich D. anscheinend unauffallig, da die 
Akten nichts uber seinen Zustand enthalten. Doch heifit ee in einem Bericht der 
Direktion an das Bezirksamt: „Was D. mit seinem scheinheiligen, devoten Wesen 
verspricht und beteuert, ist eine fortlaufende Liige.“ 

Am 2. Mai 1896 hielt die inedizinische Poliklinik die Aufnahme des D. in die 
Irrenklinik fiir notwendig. Pat. wurde in die Irrenzelle des Mannerhauses einge- 
liefert, aber auf das Gutachten des Bezirksarztes, der den Kranken erst nach Ab- 
klingen der Erregung sah und einen nochmaligen Entlassungversuch fiir angezeigt 
hielt, am 14. Mai wieder in Freiheit gesetzt. Jedoch schon am 11. Juli wurde er 
verhaftet, wei] er an einem 3 jahrigen Madchen unziichtige Handlungen begangen 
hatte. Er hatte vormittags in einer Wirtschaft Wein getrunken und wahrend der 
Abwesenheit der Wirtin mit deren Tochterchen die Wirtschaft verlassen. Einer 
Frau, die ihn auf der StraBe traf und ansprach, hatte er zuerst das Kind als sein 
eigenes bezeiehnet und auf den Vorhalt der Frau, die das Kind kannte, behauptet, 
daB er im Auftrage der Wirtin mit demselben einen Gang zu machen habe. Eine 
andere Frau traf spater das Kind allein, weinend und in angetrunkenem Zu- 
stande, und brachte es zu dessen Mutter. Bei der kurz darauf erfolgten Verhaftung 
behauptete D. dem Schutzmann gegeniiber, der bei ihm nichts von Trunkenheit 
wahmahm, daB er sich an gar nichts erinnere, da es ihm im Kopf rappele. Bei der 
richterlichen Vemehmung gab er an, daB ihm die Hitze ungeheuer schade, da er 
schon einige Jahre geisteskrank gewesen seL Er habe sich deshalb nicht beschaf- 
tigt, sondem einen Spaziergang gemacht, wobei ee ihm sterbensweh geworden 
sei. Da er glaubte, daB ihm cin Glas Wein besser machen wiirde, habe er eine 
Wirtschaft aufgesucht. Er konne aber keinen Wein vertragen, sei ganz benebelt 
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geworden und habe nicht mehr gewuBt, was er tue. Erst nachtraglich berichtigte 
er seine Angaben dahin, daB er in der Wirtschaft das Tochterchen des Wirtes ge- 
troffen habe, welches ihn an der Hand genommen und ihm gesagt habe, da6 es 
mit ihm spazieren gehen wolle. Er beschrieb darauf den Weg, den er zuriickgelegt 
hatte und behauptete, daB er das Madchen dann stehen gelassen habe, weil es nicht 
mehr spazieren gehen wollte. Er sei dann in eine andere Wirtschaft gegangen und 
dort verhaftet worden. 

Auf Grund des bezirksarztlichen Gutachtens, welches die Unglaubhaftigkeit 
der vorgegebenen Amnesie, die Liigenhaftigkeit und die scheinheiligen Verspre- 
chungen des Untersuchten hervorhob, ihm aber den Schutz des §51 zubilligte, 
wurde das gerichtiiche Verfahren gegen D. eingestellt und dieser am 27. Juli in 
die psychiatrische Klinik in Heidelberg eingeliefert. Es fiel hier auf, daB Pat. 
beim Aussprechen schwieriger Worte stockte, was er selbst auf den „nervosigen“ 
Anfall vor 14 Tagen zuriickfiihrte. Seither konne er nicht mehr gut sprechen und 
nicht mehr gut sehen. Diesen Anfall, der nach seiner Angabe am 5. Juli begonnen 
habe, schilderte er recht anschaulich (auch bei Gaupp wiedergegeben): er sei miB- 
mutig, verstimmt, appetitlos, lebensiiberdriissig gewesen. „Wenn ich hatte eine 
Pistole gehabt, ich hatte mich totgeschossen. Es ist eine Schande, daB man so 
etwas sagt als Christ, aber man kriegt so Stunden, man hat so Tage.“ Am 10. 
mittags hat ihn sein Herr fortgeschickt, da ihm sterbensweh war. Er sei heim- 
gegangen und durch die Ruhe sei es ihm ein wenig leichter geworden. Am 11. (Tag 
der Tat) habe er auf dem Wege in die Fabrik einen Ohnmachtsanfall gehabt. (Das 
hatte er weder bei den richterlichen Vemehmungen noch dem Bezirksarzte gegen- 
iiber angegeben!) Die weiteren Begebenheiten erzahlte er wie bei der richterlichen 
Vemehmung und fiihrte noch an, daB er dem Kinde, das anfing zu heulen, weil er 
es nach Hause schickte, einen KuB gegeben habe. Von seinen unziichtigen Hand- 
lungen aber wollte er nichts wissen — es sei ihm ganz schwindlig gewesen, er habe 
nicht gewuBt, ob er auf dem Kopf stehe oder auf den FiiBen — wahrend er die 
folgenden Ereignisse und seine Verhaftung ganz gut schilderte. 

Auch iiber sein Vorleben machte D. ausfiihrliche Angaben mit recht gutem 
Gedaehtnisse. Alle seine Beschwerden fiihrte er auf den „Kriegstyphus“ zuriick. 
Seit jener Zeit habe er an Ohnmachten gelitten, bei denen es ihm schwarz vor den 
Augen geworden und er zusammengefalien sei. Er sei dann abgeschlagen, verstimmt, 
„lebensmiide und lebenssatt“ gewesen, habe „nichts mehr angucken mogen 4 \ 
Nachts habe er vor Kopfschmerzen nicht schlafen konnen, habe phantasiert: 
lauter Militarsachen. „Einmal fehlte der Stiefel, einmal der Tomister, der Haupt¬ 
mann stand da mit der Kompagnie.“ Morgens sei er dann sehr miide gewesen, 
habe sich nachts ganz naB geschwitzt. Auf die Zunge — gab er offenbar auf eine 
Suggestivfrage an — habe er sieh oft gebissen: morgens sei er oft ganz blutig ge¬ 
wesen. Einmal sei er aus dem Bett gefallen und habe sich die Vorderzahne ein- 
geschlagen. Auch sonst sei er oft aus dem Bett gefallen und mehrere Stunden 
liegen geblieben. Einmal sei er im Garten auf die Nase gefallen und habe sich das 
Nasenbein gebrochen. Fur ganze 8—14 Tage der Anfalle fehle ihm angeblich naeh- 
her die Erinnerung. (Die Angaben der Krankengeschichte iiber diese Zustande 
sind nicht sehr prazise. Offenbar sind alle angefiihrten Symptome — Verstim- 
mung, Kopfschmerzen, Phantasieren — vom Kranken als Teilerscheinungen jener 
8—14tagigen Zustande angegeben worden, welchc Gaupp als Dammerzustande 
mit Amnesie auffaBt. Doeh spricht die Schilderung, namentlich der Phantasien, 
gegen die Amnesie. Die gatizen Angaben sind offenbar sehr wenig glaubwurdig, 
wie man aus den folgenden, sicher erlogenen, AuBerungen schlieBen darf. Man darf 
nicht vergessen, daB D., der es mit der Wahrheit nicht sehr genau nahm, sich nach 
einer Straftat in der Klinik befand.) Seit dem Jahre 1884 wollte Pat. jeden Tag 
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mehrfach Ohnmachten gehabt haben, auch in Pforzheim — wohin er 1884 kam — 
seien regelmaBig Anfalle aufgetreten. (Die Krankengeschichte hebt ausdriicklich 
das Fehlen von Anfallen hervor.) Starken Potus bestritt er, nur in den An fallen 
habe er mehr getrunken, „damit ich mich vergessen habe“; es sei ihm auf das 
Trinken immer leichter geworden. Seit dem Typhus konne er sehr wenig vertragen, 
werde schon nach 2 Glas Bier oder 1 / 4t Liter Wein aufgeregt und benebelt „und 
rabiat“. An den Eifersuchtswahnideen gegeniiber seiner Frau bielt er unbelehr- 
bar fest und beschuldigte sie „in der iibertriebensten Weise“ der Untreue. 

Sein Verhalten in der Klinik wird folgendermaBen geschildert. Er zeigte sich 
al8 fleifiiger Arbeiter, war meistens euphorischer Stimmung, fidel, humoristisch, 
salbungsvoll in seinen Reden, fiihrte stetes den beben Gott im Munde, strich renom- 
mistisch den „alten Krieger“ heraus. Zu Weihnachten schrieb er an „alte Gdnner“ 
einige Briefe, in denen sehr viel vom beben Gott die Rede war und die alle mit der 
Bitte um ein Kleidungsstiick endigten. Durch Kleinigkeiten war er leieht ver- 
letzt, sehr empfindbch gegen Neckerei durch andere Kranke, riihrsebg. Von Zeit 
zu Zeit stellten sicb Verstimmungen ein, die manchmal objektiv gar nicht zu merken 
waren, da sich der Kranke freundlich in seinem Benehmen zeigte und ruhig weiter- 
arbeitete, in denen er aber iiber subjektive Beschwerden — „Verstimmt“ sein, 
„taumeliges“ Gefiihl im Kopfe, Kopfechmerzen — klagte. In starkeren Verstim¬ 
mungen war er abweisend, weinte laut, fiiblte sich zuriickgesetzt, auBerte, daB er 
lebensmiide sei, sich umbringen mochte. Wahrend er sonst fur jede Verordnung 
sehr dankbar war, lebnte er in solcben Zustanden manchmal die Arznei ab. Oft 
bbeb er in dieeen Zeiten zu Bett, klagte iiber Magenschmerzen, erbrach gelegentbch 
galbg, klagte manchmal iiber Schwindel, „wie wenn es schwarz vor den Augen 
wurde. “ Die Verstimmungen traten — wie die Krankengeschichte hervorhebt — 
manchmal ohne erkennbaren Grund auf, manchmal aber auch an auBere An- 
lasse sich anschlieBend: so war er z. B. mehrere Tage verstimmt, als er horte, daB 
er in eine andere Anstalt iibergefiihrt werden solle. Oft dauerten die Verstimmungen, 
die der Kranke selbst auf Witterungswechsel, Sturm und dgl. zuriickfuhrte und 
die sich in der Tat verhaltnismaBig oft bci schlechtem Wetter einzustellen schionen, 
ununterbrochen mehrere Tage an, manchmal aber schwankte die Stimmung 
inneihalb einiger Tage mehrfach hin und her; es wechselten dann depressive Stim- 
mungen mit Stunden, in denen er sich „ganz leicht“ fiihlte. Korperliche Erkran- 
kungen — Schnupfen, Bronchialkatarih, Zahnschmerzen, Ma gen beschwerden —, 
von denen D. ziemlich hiiufig befallen wurde, ertrug er „wenig mannlich“; er legte 
ein „angstlich-weibische8 Benehmen“ an den Tag, jammerte viel, geriet auch in 
schwere Verstimmungen. Nach langerem Aufenthalt in der Klinik — vielleieht 
im Zusammenhang mit der Hoffnungauf Entlassung? — wurden die Verstimmungen 
immer seltener und von Mitte Marz 1897 bis zum 8. Oktober war nur ein 
einziges Mai — bei der klinischen Vorstellung! — eine kurz dauernde Verstimmung 
aufgetreten. 

So wurde denn der Kranke am 8. Oktober seiner Frau nach Hause mitgcgeben, 
mufite jedoch schon am 12. wieder in die Klinik gebracht werden. Bei der Heim- 
kehr, erzahlte die Frau des Pat. bei dessen Einlieferung, habe sie ihm „Bier vor- 
gesetzt, um zu sehen, wie er cs vertrage u ; Pat. hale aber trotz Zureden nur ein 
kleines Glas getrunken. Am andern Morgen, verzeichnct die Anamnese weitcr, 
„licB er sich von seiner Frau eine Mark geben und ging aus, um Arbeit zu suchen. 
Abends gegen 8 / 4 10 ITir kam er total betrunken heim; er soli in verschiedenen 
Wirtschaften gewesen sein, hat von seinen Kriegstaten renommiert, die Narben 
seiner Wunden gezeigt, dann auf seine Frau geschimpft und sich immer mehr auf¬ 
geregt. Er schrie und tobte: ,Mein Herz, mein Herz!*; gestikulierte, zeigte in 
eine Ecke; dort sehe er die Baronesse, wuhlte dann im Bett herum und lag schlieB- 
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lich rochelnd still. Am 10. lag er den ganzen Tag zu Bett und hatte Erbrechen. 
Gestem ging er wieder aus und kehrte mittags etwas angetrunken heim. Dann 
war ihm wieder ganz schlecht, und er legte sich ins Bett und schlief bis heute. 
Heute morgen lief er dann wieder von Hause fort imd konnte nur mit Miihe durch 
Verwandte zur Klinik gebracht werden.“ 

In der folgenden Zeit traten die Verstimmungen des Pat. wieder haufiger auf. 
Sonstige Anfalle, BewuBtlosigkeit, Krampfe, Ohnmachten wurden — mit der 
gleich zu erwahnenden Ausnahme — wahrend des mehr als 2 jahrigen Aufenthaltes 
in der Klinik bei D. nicht beobachtet. BloB einmal (14. August 1896) heiBt es: 
„Pat. hat in der vergangenen Nacht einen Anfall gehabt, iiber den jedoch nichts 
Genaueres zu erfahren ist. Hat mehrmals erbrochen, zum letztenMale um 8 Uhr 
morgens. Seitdem liegt er im Bett, klagt iiber Kopf- und Leibschmerzen . . .“ 

Am 22. November 1898 wurde D. in die Heil- und Pflegeanstalt Emmendingen 
iibergefiihrt, wo er sich noch im April 1911 befand und wo er wahrend der ganzen 
Jahre ein ahnliches Verhalten zeigte wie in Heidelberg. Er wird als schwaehsinniger, 
schwatzhafter, hypochondrischer Alter geschildert, der „wie ein altes Weib“ klagt . 
Er hat standig korperliche Beschwerden, die allerdings der objektiven Unterlage 
nicht entbehren, da sich im Laufe der Jahre ein zunehmendes Lungenemphysem 
mit chronischer Bronchitis, myocarditische Storungen und Anfalle von Angina 
pectoris einstellten, die D. oft monatelang ans Bett fesselten. Im ubrigen ist er 
umganglich, vertraglich, viel weniger reizbar geworden, arbeitet in relativ gesun- 
den Zeiten fleifiig im Garten, riihmt seine Arbeit, renommiert gem mit seinen 
Kriegstaten, schreibt langatmige, von Frommigkeit und Ergebung strotzende 
Briefe, durch die er irgendein Geschenk zu erlangen hofft, macht gelegentlich 
Klatschereien, „liigt das Blaue vom Himmel herunter“, wenn er eine Ausrede 
braucht. Mit seiner Lage ist er zufrieden, fur seine Familie zeigt er kein groBes 
Interesse. Im Jahre 1905 wird ein allmahlicher psychischer Ruckgang (wohl 
senium) erwahnt. 

1901 soli D. bei der Arbeit im Souterrain, ohne daB jemand zugegen war, 
hingefallen sein, wobei er sich kleine Hautabschiirfungen am Kopf zuzog. 1904 
berichtet die Krankengeschichte von einzelnen Anfallen, die nicht naher geschil¬ 
dert sind. Auf eine spatere Anfrage teilte der damalige behandelnde Arzt mit, 
daB ihm jjKrampfanfalle** gemeldet worden seien, daB er dann den Kranken mit 
blassem, feuchtem Gesicht in der Abteilung auf dem Sopha oder im Bett angetroffen 
habe. Er habe jeweils eine „Prostration u festgestellt, „wie man sie bei Epileptikern 
zu sehen bekommt“, und gleichzeitig hatten somatische „Insuffizienzer8cheinungen“ 
(Herzschwache usw.) eingesetzt. „Benommenheit war im Anfang stets eine Zeitlang 
vorhanden.“ 

Durch die Freundlichkeit der Direktion der Heil- und Pflegeanstalt Emmen¬ 
dingen war es uns gestattet, D. im April 1911 personlich zu untersuchen und so 
den aus den Krankengeschichten gewonnenen Eindruck nach Moglichkeit zu ver- 
vollstandigen. D. hat nocht jetzt ein recht gutes Gedachtnis und weiB nicht nur 
die wichtigeren Ereignisse seines Lebens, sondem auch viele Einzelheiten seines 
Aufenthaltes in der Klinik, Namen von Arzten, Wartern und dgl., richtig wieder- 
zugeben, wahrend er vonanderen—ihmoffenbar unangenehmen — Dingen, seinen 
Gewalttatigkeiten und Eifersuchtsideen, nichts mehr wissen will. Seine Darstel- 
lung ist breit, weitschweifig, aber durchaus nicht von der Art der durch eine In- 
telligenzstorung bedingten Umstiindlichkeit der Epileptiker; auch l&Bt er jede 
nennenswerte Erschwerung der Auffassung vermissen. Durch den Besuch fiihlt er sich 
sehr geschmeichelt und legt eine gewisse Vertraulichkeit und Jovialitat an den Tag. 
Von der Wichtigkeit seiner Personlichkeit scheint er sehr iiberzeugt zu sein; er 
rtihmt wiederholt seine Tiichtigkeit und renommiert mit seinem vertraulichen 
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Verhaltnis zum Direktor der Arista It, in dessen Garten er arbeitet. Mit Resi¬ 
gnation zahlt er aeine vielen korpcilichen Leiden auf — Atembeschwerden, Rheu- 
matismus, Schwindel, Stechen in den Sehlafen — die er insgesamt gleich nach 
dem Feldzuge aquiriert haben will. Auch behauptet er, was mit den Tatsachen 
sicherlich nicht iibereinstimmt, daB er seit jener Zeit standig 2—3 mal in der Wocke 
Anfalle von BewuBtlosigkeit gehabt habe. Seine Verstimmungen seien jetzt im 
ganzen geringer geworden, sie treten nur auf, wenn er Asthma und Schmerzen 
habe; dann werde er „so verstimmt, so lebensmiide“. Das dauere meist nur 1 / J Tag; 
,,wenn die Schmerzen nachlasscn, dann kriege ich wieder Mut zum Schaffen“. 
Verlangen nach Alkohol habe er in den Verstimmungen jetzt nicht — er bekomme 
taglich 3 /io 1 Wein, ohne daB es ihm schade. Friiher habe er in den Verstimmungen 
getrunken, trotzdem es ihm schadete. „rch habe mir halt Hilfe gesucht. Es war 
mir doch leichter darauf. Ich habe bessere Gesinnung gehabt und mehr Mut ge- 
kriegt. Die Stimmung war halt besser.“ Im Laufe der Jahre sei er viel ruhigcr 
geworden. Das komme mit dem Alter. „Das waren die Nerven, die waren so auf- 
geregt, aber jetzt bin ich ruhig.“ Um seine Familie, sagt er selbst, bekiimmere er 
sich nicht. Der Sohn habe ihn herausnehmen wollen; er mochte aber gar nicht fort 
von der Anstalt. Auf seine frommen Briefe ist er offenbar sehr stolz. So habe er 
immer geschrieben. „Das ist mein einziger Trost.“ 

Die Beurteilung dieses Falles bietet groBe Schwierigkeiten. Die 
eigenen Angaben des Kranken sind vielfach zu unzuverlassig, die ob- 
jektiven Erhebungen teilweise zu sparlich, als daB man sich in manchen 
wesentlichen Punkten ein klares Bild machen konnte. Vor allem schon 
fiber die Krankheit des D. im Kriegsjahre. Hatte er einen Typhus 
— das ist nach dem Bericht ernes Arztes hochstwahrscheinlich — mit 
encephalitischen Erscheinungen? Waren seine Storungen vielleicht 
nur hysterischer Natur? Steht das spatere Leiden des Patienten 
wirklich mit dieser Krankheit in Zusammenhang oder haben die bezfig- 
lichen, erst 10 Jahre spater gemachten Angaben nur den Zweck, eine 
Rente zu erlangen? 

Soviel steht fest, daB D. zur Zeit seiner Aufnahme in die Klinik 
und in den folgenden Jahren an chronischem Alkoholismus litt. Sein 
gauzes psychisches Verhalten, seine charakteristischen Eifersuchts- 
ideen lassen an dieser Tatsache nicht zweifeln. Andererseits ist die 
Schilderung seiner dipsomanischen Anfalle sehr typisch. Entstanden 
sie erst auf dem Boden des chronischen Alkoholismus oder gingen sie 
ihm voraus? 

Und die Anfalle des D. aus der damaligen Zeit—daB esKrampfe waren, 
ist nach den vorhandenen Aufzeichnungen wenigstens nicht sicher — 
stehen sie mit dem Alkoholismus in Verbindung oder sind sie bei dem 
hypochondrischen Kranken psychogener Natur? Sind sie die Folge 
einer fiberstandenen Encephalitis oder die Erscheinungen einer genuinen 
Epilepsie? Soviel ist wieder sicher, daB wahrend jahrelanger Aufent- 
halte in Irrenanstalten keine Anfalle auftraten. Erst 1904 — Patient 
war damals 60 Jahre alt — wurden sie beobachtet. 1901 konnte auch 
einer vorgekommen sein. Der 1896 erwahnte Anfall ist nicht naher 
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geschildert. Sind diese Anfalle die Zeichen einer Spatepilepsie oder 
die Fortsetzung der friiheren, wenig charakterisfcischen Anfalle, die 
jahrelang pausiert hatten? 

Hat sich D. in seinen mittleren Lebensjahren, vor seiner ersten Ein- 
bringung in die Klinik, psychisch verandert — er scheint ja vorher 
sozial gewesen zu sein — und war diese Anderung bloB eine Folge des 
Alkoholismus oder stellt sie die psychopathische Entwicklung nach 
einer Encephalitis dar ? Entschieden kann man bei D. nicht von einem 
epileptischen Charakter oder einer epileptischen Demenz sprechen. 
Am ehesten erinnert sein Verhalten auch jetzt noch an einen Alkoho- 
liker; es kann aber ebensogut der Ausdruck seiner urspriinglichen 
Personlichkeit sein, vielleicht noch gefarbt durch den langen Anstalts- 
aufenthalt und durch beginnendes Senium. 

Und wenn wahrend der ganzen Jahre ein organisches Leiden bestand, 
war die Dipsomanie ein Symptom dieses organischen Leidens oder der 
Ausdruck einer durch das Leiden ausgelosten Psychopathie ? Wir 
miissen uns damit begniigen, auf alle diese Moglichkeiten hinzuweisen 
und es dem Leser iiberlassen, sich selbst ein Urteil zu bilden. Wir 
vermogen uns nach keiner Seite zu entscheiden. Jedenfalls glauben wir 
nicht, daB der Fall als sicheres Beispiel einer genuinen Epilepsie an- 
gesehen und als Beweis fur die Gauppsche Lehre herangezogen werden 
kann. Hervorgehoben sei, daB die traurig-reizbaren, hypochondrisch- 
quengelnden Verstimmungen des D. auBer von Kopfschmerzen, Schwin- 
delgefiihl und Kongestionen auch von gastrischen Storungen begleitet 
waren (vgl. unsere Beobachtung 13) und daB innerhalb derselben, 
wie auch in anderen Fallen, einzelne heitere Stunden auftraten. 

Wahrend des langjahrigen Anstaltsaufenthalts des Patienten bes- 
serten sich nicht nur seine, unmittelbar vom Alkoholismus abhangigen 
Dauererscheinungen, sondem auch seine anfallsweisen Verstimmungen. 
Das Verlangen nach Alkohol, das dieselben friiher begleitet hatte, 
schwand in den letzten Jahren voUkommen. 

Differentialdiagnostisch schwierig, wenn auch nicht so kompliziert 
wie der vorhergehende, ist auch der nachste FaU. 

Beobachtung 23. August Sch. (Ill, 4. R.), Steueraufseher, geb. 1844. 

Erste Aufnahme am 6. Oktober 1892. t)ber das Vorleben des Pat. laBt sich 
aktenmaBig folgendes feststellen. Sch. lemte nach seiner Schulzeit das Schneider- 
handwerk und diente von 1865 —1879 beim Militar, seit 1873 als Vizefeldwebel. 
Seine Dienstfiihrung war gut. Er maclite die beiden Kriege mit und erhielt Feld- 
dicnstmedaillen. 1879 wurde er, nachdem er im Jahre vorher die vorgeschriebene 
Priifung gut bestanden hatte, als Steueraufscher angestcllt. Im Jahre 1885 hei- 
ratete Sch. 

Bis zum Jahre 1887 enthaltcn die Akten, mit Aufnahme einer Bemerkung 
im Halbjahrsbericht vom Mai 1884: „Cbrigens diirfte er etwas mehr Eifer an den 
Tag legen,“ nichts Nachteiliges ul>er Pat. Sein dienstliches und auBerdienstliches 
Verhalten wild regelmaBig als tadellos Ir schriebcn. Nov. 1887 und in den folgen- 
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den Jahren finden sich wiederholt Angaben dar iiber, daB die gesundheitlichcn Ver¬ 
bal tnisse des Sell, nicht tehr giinstig seien, da er mehrfach an Magenbtsehwerden 
rrkrankt sei, an denen er angeblich seit dem Kriege leide. (Der Arzt des Sch. fiihrtc 
diese Beschwerden in cinem spater abgegebenen Gutachten auf AlkoholmiBbrauch 
zuriick.) Von 1890 an verzeichnen die Akten standige K la gen iiber das auBer- 
dienstliche Verhalten des Sch., der stark zur Trunksucht neige, streitsiichtig sei, 
mit 2 Steuererhebem atlf schlechtem FuBe lebe, in Wirtschaften abfallige Redcn 
iiber steuerliche und staatliche Verhaltnisse fiihre, sich auch an einem Madchen 
in sittlicher Hinsicht vergangen haben solle. Auch iiber Nachlassigkeit im Dienste 
wird bisweilen geklagt und Sch. wurde wiederholt eindringhch verwaint. In einem 
bei den Akten befindlichen Lebenslauf des Sch. vom 21. Dezember 1890 benchtete 
er, daB er seit einem Sonnenstich, den er wahrend des Feldzuges am 15. Juli 1866 
erlitten habe (nach einer spateren Schilderung kann es sich in der Tat um einen 
Sonnenstich gehandelt haben), ein „Kopfleidem und seit dem Feldzuge im Jahre 
1870 uberdies ein hartnackiges Magenleiden habe.“ 

Immerhin hatte sich Sch. bis zum Jahre 1892 einen groBen Teil seiner Ver- 
gehungen bloB auBerhalb seines Dienstes zuschulden kommen lassen und konnte, da 
diese eeinen Vorgesetzten teilweise erst nachtraglich zur Kenntnis kamen, noch 1892 
die Auszeichnung fur 12jahrige treue Dienste erhalten. Erst nach dem Tode seiner 
Frau — Mai 1892 — hauften sich seine Trinkexzesse so sehr, daB er sich um seinen 
Dienst fast gar nicht mehr bekiimmerte, sich allerhand UnregelmaBigkeiten, auch 
eine kleine Falschung, zuschulden kommen lieB, weshalb am 30. September 1892 
das Disziplinarverfahren gegen ihn eroffnet wurde. Am 6. Oktober wurde er — 
die Einweisung stand nicht in Zusammenhang mit’ diesem Verfahren — in die 
psychiatrische Khnik in Heidelberg verbracht. Die Aramnese eigab, daB er eine 
Psychose uberstanden hatte, die nach der Schilderung Fremder absolut einem 
Delirium tremens glich, fur welche aber der Kranke gar keine Erinnerung zu haben 
behauptete. Er wurde nach kurzer Zeit wieder aus der Klinik entlassen und nach 
entsprechender Verwarnung und Versetzung in einen andem Wirkungskreis am 
1. Dezember wieder in den Dienst cingestellt. Die Disziplinaruntersu chung war 
nicht zu Ende gefiihrt worden, weil sein Verhalten auf Rechnung der beginnenden 
Krankheit gesetzt wurde. 

Doch begann Sch. schon in den ersten Wochen wieder zu trinken und war auf- 
geregt. Er klagte iiber Schlaflosigkeit und zeigte, wie der Bezirksarzt am 17. De¬ 
zember berichtete, „eine krankhafte Verstimmung und Aufrcgurg mit hypochon- 
drischen, subjektiven Klagen iiber Magenbeschwerden.“ Ende Mai 1893 kam es 
abermals zur Einleitung eines Disziplinarverfahrens. Durch eine Reihe von Zeugen, 
die Sch. teilweise fiir geistesgestoit hielten, wurde iiber eine groBe Zahl, im einzel- 
nen nicht bemerkenswerter, typischer Sauferhandlungen desselben berichtet. Er 
selbst bestritt in seiner Vernehmung diese Taten zum Teil, zum Teil behauptete 
er, sich ihrer nicht zu erinnern. Am 18. Juli 1893 wurde er auf dem Disziplinar- 
wege entlassen. Das Eroffnungsprotokoll hieriiber wollte er ebensowenig wie das 
Protokoll iiber seine Vernehmung unterschreiben. 

Auch in einem einige Jahre spater eingereichten Gesuche um Wiederanstellung 
im Staatsdienst oder Gewahrung voller Pension erklaile Sch. seine Entlassung als 
ganz ungerechtfertigt. Als Grund derselben bezeichnete er „die von zwei hiesigen 
Wirten und einigen Kollegen gegen mich in Szene gesetzte Denunziation wegen 
sozialistischer Umtriebe und Verkehr mit Personen solcher Gesinnung.“ Seine 
Vergehungen im Dienste suchte er durch seine miBliche Lage infolge der 4jahrigen 
Krankheit seiner Frau (Knochencaries) zu erldaren; seine Psychose sei die Folge 
des 1866 erlittenen Sonnenstiches und nicht von Trinkexzcshcn gewesen. Sch.s 
Gesuch wnrde abgewiesen, da man einen Zusammenhang zwischen seinen Sto- 
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rungen und dem angegebenen Sonnenstiche nicht annehmen konnte, weil Sch. 
viele Jahre nach letzterem keinerlei Rrankheitserscheinungen geboten hatte. jj 

Bald nach seiner Entlassung aus dem Staatedienst bekam Sch. eine Stelle 
als Nachtwachter und blieb sodann in dem gleichen Betriebe — spater als Arbeiter 
und schlieBlich als Magazineur mit einem Gehalt von 1200 Mark jahrlich — durch 
mehr als 4 Jahre, bis zum 13. November 1897. Er soli sich wahrend dieser Zeit 
gut gefiihrt und bei der Arbeit nichts von Trunksucht gezeigt haben. Doch soli 
er wahrend dieser Jahre — „infolge Rummers iiber seine traurigen Lebensschick- 
sale ; wie sein behandelnder Arzt schrieb — zeitweise an traurigen Verstimmungen 
und Erregungszustanden gelitten haben, in denen er sich manchmal auffallig be- 
nahm, pathetische Reden hielt, seine Kameraden in auffalliger Weise in Wirtschaf- 
ten traktierte und dann ins Weinen geriet. Am 13. November 1897 habe er in einem 
solchen Zustand viel geredet, gekniet und fromme Spriiche gebetet, habe nach sei- 
nen Kindern gejammert, gedroht, das Pulvermagazin, in dem er arbeitete, in 
die Luft zu sprengen, sei ganz verwirrt gewesen. 

Er wurde deshalb am 20. November abermals nach Heidelberg gebracht. 
Er war vollstandig geordnet, wollte aber auch diesesmal von der voraufgegangenen 
Erregung nichts wissen und deutete die betreffenden Angaben in paranoider Weise. 
„Am 13“, — so gibt die Krankengeschichte seinen Bericht wieder — „habe er 
sich beim Aufstehen erinnert, daB heute ein kritischer Tag sei und habe diese 
seine Meinung im Magazin und auch im Bureau geauOert; er habe heute nacht femer 
einen bosen Traum gehabt, man solle sich heute in acht nehmen, daB nichts pas- 
siere; besonders streitet er ab, vom Pulvermagazin, von Indieluftsprengen usw. 
geredet zu haben. Das ist alles 'Denunziation, das haben die Herren auf dem Ron- 
tor gemacht, um ihm irgendwas anzutun; warum, weiB er nicht, nur glaubt er, 
gegen einen Buchhalter einmal eine beleidigende Aussage getan zu haben. Von 
seinen Reden und Ansprachen, die er gehalten habe, so wie vom Freihalten von 
Arbeitem weiB oder will er nichts wissen.“ 

Irgendwelche epileptische Antezedentien bestritt Sch. ebenso wie beim vorigen 
Aufenthalte. Nur sein Gedachtnis habe etwas abgenommen, was er auf den im 
Jahre 1866 erlittenen Sonnenstich zuriickfiihrte, ohne diesen Umstand aber be¬ 
sonders zu betonen. MaBigen Potus gab er — in der gewundenen Art des chro- 
nischen Alkoholikers — zu: gewohnlich 3—6 Schoppen Bier, selten Wein, nur bei 
Magenbeschwerden als Medizin Schnaps. Im allgemeinen konne er nicht viel 
vertragen, besonders seit dem Tode seiner Frau, da er seither keine regelmaBige 
Rost mehr habe. Die Rrankengeschichte hebt noch die weitschweifige Schilde- 
rung des Rranken, seine Neigung, sich selbst herauszustreichen, hervor, konstatiert 
bei seiner Aufnahme maBigen Zungen- und Fingertremor und ein geringes Wackeln 
beim Rombergschen Versuche. In der Rlinik benahm sich Pat. vollstandig un- 
auffallig und wurde bereits am 25. November wieder entlassen. 

In der Folge vollfiihrte Sch. in der Freiheit noch wiederholt auffallige Hand- 
lungen, die ihn mehrmals wieder in die Heidelberger Irrenklinik brachten (ausfuhr- 
liche Schilderungen bei Gaupp) und fur welche ihm nach seinen Angaben jedeEr- 
innerung fehlte. So beobachtete man einmal, wie er, nur diirftig bekleidet, in den 
StraBen umherirrte und an verschiedenen Hausem klingelte, weil er seine Wohnung 
nicht finden konnte. Sein Bett hatte er mit Stuhlgang beschmiert und sein Zimmer 
in Unordnung gebracht. Nachts vorher hatte man ihn verwirrt vor dem Bett 
seines Zimmerherm stehend gefunden. Bei einer Gedenkfeier fiir Nuits — 18. De- 
zember 1898 — hatte ihn, wie er spater angab, das Zusammensein mit den gliick- 
licheren Rameraden in einer Wirtschaft und der Umstand, daB gerade er keine 
Invalidenunterstiitzung erhielt, so sehr aufgercgt, daB er sich aus der Gesellsehaft 
entfemte. Am nachsten Tage kam er ohne Erinnerung fiir die weiteren Gescheh- 
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nisse mit amputiertem rechten Vorderarm im Spital zur Besinnung: Er war von 
einem Eisenbahnzug (Suicidversuch ?) iiberfahren worden. Wahrend des nun fol- 
genden Krankenhausaufenthaltes — fast vier Mon ate nach der Aufnahme — stellte 
sich ein Aufregungszustand ein, wahrend dessen Pat. nachts an die Betten anderer 
Kranken girg und sich in ein fremdes leeres Bett legte. Eines Nachts verlieB er 
sein Bett, setzte sich auf den Tisch und begann laut zu beten. Als man sich ihm 
naherte, wurde er gewalttatig. Er hatte an diese Vorfalle keine Erinnerung. 

Bei der dritten und vierten Intemierung des Kranken in die Heidelberger 
Klinik (2.—30. Juni 1898 und 23. April bis 19. Mai 1899) waren die vorauegegangen- 
nen peychotischen Zustande abgeklungen. Pat. klagte bei der vierten Aufnahme 
uber traurige Verstimmurg, ihm sei alles verleidet und weinte viel; er berichtete, 
daB er seit 8 Tagen in die Feme doppelt sehe, ohne daB objektiv an den Augen etwas 
nachzuweisen gewesen ware. Wahrend seines dritten Aufenthaltes hatte er ange- 
geben, daB er Zeiten von Verstimmungen habe, in denen er trinke, daB er manchmal 
Schwindel habe, daB es ihm dunkel vor den Augen werde: „Es geht so ein schwarzer 
Zug voifiber 44 . Damals wurde eine kleine BiBwunde an der linken Zungenspitze 
wahrgenommen und wuiden bald schwindende Zeichen von chronischem Alkoholis- 
mus (Tremor, polyneuritische Erscheinungen) konstatiert. 

Zum ffinften Male wurde Sch. am 28. Mai 1899 kurz nach seiner Entlassung — 
diesmal in psychotischem Zustande — aufgenommen. Die Krankengeschichte 
schildeit den, von Gaupp als epileptisches Delirium angesprochenen Zustand, 
in dem manches an Vorbeireden erinnert, folgendermaflen: „Kam gestern in be- 
wuBtlosem Zustand in das Spital Mannheim, wo er heute frfih erwachte. Soli viel 
geschrien haben und aus dem Bett gefallen sein. Kennt hier niemand, schreit und 
weint, als er sich ins Bad setzen soil. Redet den Oberwarter mit Heug an. 2 Stun- 
den spa ter im Bad ruhig, faBt gut auf, antwortet prompt. Gibt den Namen rich tig an, 
den Ge hurts tag als 25. oder 17. August 1844. (Welches Jahr?) S’wird am End im 
19. Jahrhundert sein, so was. Ich habs im Notizbuch gelesen vorhin, 1899. (Monat ?) 
S’konnte auch Mai sein, ich weiB net. (Tag?) WeiB ich net. (Wochentag?) S’hat 
heut jemand gesagt, es sei Montag. (Wo sind Sie hier?) Das fallt mir nicht ein, 
doch grad noch gehts. In dTrrenklinik, der Herr Professor wird doch richtig ge¬ 
lesen haben. (Welcher Professor?) Der hier sein soli. (Namen?) WeiB net. (Ober¬ 
warter?) Wie heiBt der doch ? (Patienten?) WeiB net. (Kennen Sie mich ?) Vom 
Sehen, ich weiB aber net, wer Sie sind. (Waren Sie schon hier?) Ja. (Wie oft?) 
Das eine Mai mit dem Arm, glaub ich, sonst weiB ich net. Die Leut haben ge¬ 
sagt, ich kame wieder auf Heidelberg ins Irrenklinik. (Sie sind erst entlassen!) 
Ich weiB net. (Was drauBen getan ?) Ich weiB net. Ich weiB gar nichts, nicht ob 
ich Geld gehabt oder nicht, ob ich zuletzt geschafft hab’ oder sonst. 44 Auch auf 
zahlreiche weitere Fragen erfolgte die Antwort: „Ich weiB nicht. 44 Dabei bestand 
Krankheitsgefuhl: „Es geht alles so auf undab, so ein Gewackel hab’ ich im Kopf. 44 
Weiter vermerkt die Krankengeschichte: „Zahlt Finger auf 1 / i m meist richtig, 
ofter auch falsch. Sucht im Hemd den Zwicker. Erkennt Bleistift und Hammer 
nicht, dagegen Uhr und Messer. 44 Die folgende Nacht war Sch. laut. Am 30. Mai 
„noch ganz besonnen, doch nach wie vor desorientiert, trauriger Stimmung. 
Jammert laut, wenn in der Nahe jemand Larm macht, betet, weint. Dem Arzt 
antwortete er auf seine Frage, ob er ihn kenne, lachend: „Sie sind der Teufel. 44 
Am 31. Mai war er orientiert, sehr guter Laune, aber noch nicht ganz frei. Er 
wuBte von seiner Uberfuhrung aus dem Krankenhause in Mannheim in die Klinik 
und gab an, daB er in der ersten Nacht hier Mause gesehen habe. Den Grund 
seiner Einlieferung ins Krankenhaus wollte er nichts wissen. 

Nachdem Pat. einige Zeit ganz ruhig gewesen war, setzte anfangs Juli nach 
einer starken Gewichtsabnahme bei ihm eine langere Erregung ein, in der er sich 
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in gereizten Au Bei ungen dariiber erging, daB man einen so treuen Staatediener 
so schlecht behandle; man habe ihn auf eine gemeine Denunciation ohne Pension 
weggeworfen, alles sei gegen ihn verschworen. Er quengelte wegen jeder 
Kleinigkeit in der Klinik, hetzte andere Kranke auf, schlief schlecht. Ein Eintrag 
vom 24. Juli erwahnt noch das Andauem der Erregung. Der nachste Eintrag 
vom 4. August berichtet kurz: „Morgens 5 Uhr Krampfanfall im Schlaf. Dann 
Amnesie. Pat. weiB nur, daB er sehr lange schlief und mit heftigen Kopfschmerzen 
erwachte. 44 (Ob die Erregung vorher schon abgeklungen war, erwahnt die Kranken- 
geschichte nicht.) Am 9. September — dem Geburtstag des Badischen GroB- 
herzogs — setzte abermals eine Verstimmung ein. Die Krankengeschichte schreibt: 
„Setzt sich in die Ecke, weint. Denkt iiber sein trauriges Geschick nach: heute, 
an GroBherzogs Geburtstag, wo seine alten Kameraden vor dem Kaiser Parade 
hatten, miisse er in der Irrenanstalt sein. IBt nicht.“ Schon am nachsten Tage 
war die Verstimmung, wahrend welcher Sch. wieder an Gewicht abnahm, geringer. 
Im August hatie Pat. eine Bittschrift geschrieben, in der er voile Pension als sein 
Recht verlangte. Den abschlagigen Bescheid nahm er am 25. September iuhig 
hin, wollte „eventuell prozessieren oder sich an den GroBherzog wenden. 44 (Gaupp 
fiihrt diesen Umstand als Beweis dafiir an, daB Sch. „nicht dauernd abnorm reiz- 
bar und depressiv 44 gewesen sei.) Am 29. September war er „sicher, daB er doch 
wieder ein Staatsanstellung bekommen wiirde 44 . Am 30. schrieb er einen bei 
Gaupp wiedergegebenen Brief an Professor Kraepelin, dessen „epileptische 
Umstandlichkeit und Frommelei 44 Gaupp hervorhebt. Am 1. Oktober begann 
eine Verstimmung, die sich zu einer schweren Erregung, gemischt aus angstlicher 
Verzweiflung und zomigem Schimpfen, steigerte. (Bei Gaupp ausfiihrlich ge- 
schildert.) An einem der ersten Tage derselben — am 2. Oktober — hatte sich 
Sch. nachmittags in ein fremdes Bett gelegt, ohne zu wissen, wie er dahinkam. 
Am 8. Oktober trat eine — auch bei Gaupp als ausgelost angefuhrte — Ver¬ 
stimmung ein, als der Kranke erfuhr, daB er in eine andere Anstalt verbracht wer- 
den solle. 

Seine iTberfiihrung in die Heil- und Pflegeanstalt Pforzheim, in welcher er 
sich noch jetzt befindet, erfolgt am 9. Oktober 1899. Die dortige Krankengeschichte 
schildert ihn von Anfang an als „epileptischen Charakter 44 . Er wird als selbst- 
gerecht, herrschsiichtig, ungemein reizbar, empfindlich, alles ubelnehmend, ge- 
legentlich auch als neidisch und boshaft bezeichnet; dabei ist er „ausgesprochen 
frommelnd und siiBlich 44 , namentlich in seinen Briefen, lobt sich und seine Familie. 
Sein Gedachtnis ist gut, seine Intelligenz hat in keiner Weise abgenommen; er ist 
interessiert und hat es durch fleiBiges t)ben — er begann schon in Heidelberg damit 
— zu einer sehr guten Handschrift mit der linken Hand gebracht. Die mundliche 
Darstellung seines Lebenslaufes wird als ordentlich, etwas breit und weitschweifig 
bezeichnet. 

In den ersten Monaten wird seine Stimmung „gleichmaBig, zufrieden 44 genannt. 
Es trat in dieser Zeit eine kurze, leichte Verstimmung, iiber deren Ursache Sch. 
keine Auskunft gab, und eine heftigere Erregung mit Schimpfszenen und paranoiden 
Ideen auf, weil man ihn nicht in die Kirche gefiihrt hatte: alles komme „von seinen 
Peinigem, von seinen Verfolgern, die schuld an seinem Ungliick seien 44 (gemeint 
sind die friiheren vorgesetzten Behorden.) —Im AnschluB an die Schilderung einer 
ganz ahnlichen Erregung aus gleicher Ursache heiBt es: „Stets in einer gewissen 
Spannung und Erregung, die sich zeitweise explosionsartig Luft macht. 44 Neben 
wiistem Schimpfen auf die Anstalt ist es immer wieder die Angelegenheit seiner 
Entlassung, die er paranoid und querulierend vorbringt. Manchmal gibt er dem 
Arzte w r ochenlang keine Antwort, beschaftigt sich aber dabei mit seinen Schreib- 
ubungen und spielt mit anderen Kranken. „Durch Versagung eines Wunsches 
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kommt er in heftigen Zorn, schimpft iiber den Staat, die Anstalt, die Arzte usw. 
Beruft sich immer auf seine Verdienste um das Vaterland, die ihm so schlecht ge- 
dankt wiirden.“ Zeitweise ist er „auffallend ruhig und zuriickhaltend, auBert gar 
keine Wiinsche; innerlich aber offenbar sehr unzufrieden und in gereizter Stim- 
mung, halt sich offenbar mit Gewalt zuriick.“ In langen Schreiben des Kranken 
an die Direktion finden sich allerhand Beschwerden und Klagen; dabei fallt cs 
auf, daB sich Sch., wenn er iiber Tatsachen berichtet — so in einem Briefe vom 
4. Marz 1907, der die von seinem Privateigentum zu leistenden Nebenausgaben 
aufzahlt — einer gedrangten, prazisen, rein sachlichen Ausdrucksweise bedient, 
wahrend er iiberall da, wo er in etwas allgemeinere Erorterungen eintritt, in einen 
geschraubten, von Gottergebenheit triefenden Stil gerat. 

Krampfonfalle wurden bei Sch. wahrend der ganzen Jahre nicht mehr be- 
obachtet; dagegen hatte er noch wiederholt nachtliche somnambule Zustande, in 
denen er sich in ein falsches Bett legte, sich ankleidete, in eine Ecke des Zimmers 
stellte, ohne sich nachher an diese Handlungen erinnem zu konnen. BloB einmal — 
Marz 1905 — auBerte er nach einem solchen Zustande, er habe sich besonnen, ob 
cs „Traum oder Wirklichkeit“ gewesen sei. Manchmal fand man morgens sein Bett 
zerworfen. Oft war er im AnschluB an solche Zustande verstimmt, miide, verandert. 
Ein einziges Mai wurde beobachtet, daB Sch. bei Tag auf einen Moment zusammen- 
sank, ohne daB es zu einer langeren BewuBtlosigkeit oder zu Krampfen gekommen 
ware. j j 

Bei unserer, durch die Freundlichkeit der Direktion der Heil- und Pflege- 
anstalt Pforzheim ermoglichten, katamnestischen Nachuntersuchung im April 
1911 zeigte Sch. ein vollig geordnetes, korrektes, hofliches Benehmen und erschien 
als intelligenter Mensch. Er antwortete auf Fragen prazise, ohne auffallige Weit- 
schweifigkeit, versuchte nur wahrend des Gespraches wiederholt auf das ihm durch 
seine Entlassung zugefiigte Unrecht abzulenken, wobei er noch jctzt in ziemlichen 
Affekt geriet. Seine leichte Erregbarkeit zeigte sich auch sonst, indem er bei 
schwierigen Fragen, die auf die Analyse gewisser, von ihm dargebotener Erschei- 
nungen allzu detailliert einzugehen schienen, so daB er nicht recht folgen konnte, 
sehr ungeduldig wurde und mit erhobener Stimme und bebender Unterlippe zu 
sprechen begann. 

Von Zeit zu Zeit — erzahlte Sch. — sei er auch jetzt miBmutig und verstimmt. 
„Wenn ich an mein Leben denke, wie ich schon schwere Aufgaben mitgemacht 
habe, an meine Kinder, meine ungliickliche Ehe.“ Wenn er einen Brief nach Hause 
schreibe, fiigte er spontan hinzu, komme er manchmal in diese Gedanken hinein 
und dann gerate er jedesmal in MiBmut. Wenn er gerade gute Nachrichten zu be- 
antworten habe, kamen diese Gedanken oft nicht. Manchmal komme auch „der 
MiBmut“, weil man von den andern Kranken manches ertragcn miissc; mituntcr 
komme er aber auch ganz ohne AnlaB. Manchmal gehen diese Verstimmungen 
schon nach einem Tage voriiber. Das hange da von ab — so sagt er wiederholt 
spontan — „was vorkommt. Wenn ein Brief kommt, so geht es oft voriiber, oder 
wenn ich einen Ausgang machen darf.“ Lust zum Trinken habe er in diesen Zu- 
standen nicht — er bestreitet das auch fur friihere Zeiten. „Gerade das Gegenteil, 
ich habe dann keine Lust zum Essen und zum Trinken. “ Diese Verstimmungen, 
die Sch. selbst fur krankhaft halt, meint er, seien erst aufgetreten, seit er „auf so 
schnode und ungerechte Weise“ aus dem Staatsdienst entlassen worden sei. 

Von Krampfanfallen, Zungenbissen und dcrgl. weiB er nichts. Schwindel- 
anfalle habe er oft. Sic seien zuerst in den letzten Jahren vor seiner ersten Inter- 
nierung aufgetreten. Er fiihle dabei eine Schwache in den Gliedern und besonders 
in den Augen. „Ganz w r eg bleibe die Sehkraft nicht.“ Manchmal sei er schon dabei 
umgefalien, wenn es plotzlich gekommen sei, doch wisse er nicht, ob er das BewuBt- 
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sein verloren habe. Manchmal kommen die Zustande beim Schreiben. Die Feder 
falle dabei nicht aus der Hand, er sehe aber nichts mehr. Im Sitzen gehen die An- 
falle am schnellsten voruber. Nachts — gibt cr auf Befragen an — habe er schon 
Sachen angestcllt, „wo er morgens nicht gewuBt habe, wie es kam“. DaB er solche 
Dinge schon als junger Mensch gemacht habe, wisse er nicht. Spontan fiigte er 
hinzu, daB er sehr lebhaft traume, „Phantasietraume“, manchmal freudigen, 
manchmal angstlichen Inhalts. Von einem Zusammenhang solcher Traume mit 
seinen nachtlichen Handlungen weiB er nichts. Hie und da habe er auch, seit er 
in Pforzheim sei, nachts das Bett eingenaBt. Manchmal sei er dabei aufgewacht, 
und habe es eingestellt, manchmal habe er es erst spater gemerkt. Schon seit der 
Zeit kurz vor seiner ersten Internierung hore er bestandig im Kopf — immer gleich- 
maBig — einen feinen, hohen Ton, wie von Heuschrecken am Abend. Anfangs sei 
ihm das unangenehm gewesen, jetzt sei er schon daran gewohnt. Das Gehor habe 
dabei nicht gelitten. DaB der Ton in seinem Kopf entstehe, merke er „am Gefuhl“. 
(Er kann das nicht naher erklaren, wird bei genauerem Fragen ungeduldig.) Religios 
sei er immer gewesen, sei schon so erzogen worden. Er kommt von selbst darauf 
zu sprechen, daB er auBerst weichmiitig sei. Wenn ihn etwas beim Lesen oder 
Sprechen ergreife, sokomme soeinSchmerz am Herzen und einGefiihl derBangig- 
keit, so daB er kaum sprechen konne. Das dauere ein paar Momente bis zu einer 
halben Stunde. Auch daB er sehr reizbar sei, gibt Sch. zu. Das sei schon „beim 
Rekrutenabrichten“ der Fall gewesen. Ob so heftig, wie jetzt, wisse er nicht. 
Seine Reizbarkeit erkennt er als krankhaft an; er versuche oft, sich zuriickzuhalten, 
es gehe aber nicht immer. Wenn er nicht verstimmt sei, gehe es eher als sonst. 
Reizbarer als andere aber sei er dauernd und seit jeher gewesen. 

Die Diagnose einer echten Epilepsie scheint uns im vorliegenden 
Falle unter alien unseren Beobachtungen am ehesten moglich, wenn 
auch keineswegs gesichert zu sein. Fur die Annahme einer Epilepsie 
sprechen ein im August 1899 in der Klinik beobachteter Krampfanfall 
und eine kurz vorher konstatierte ZungenbiBwimde. Im Sinne dieser 
Diagnose konnen die haufigen somnambulen Attacken des Patienten, 
die von ihm geschilderten absencenahnlichen Zustande, seine Schwindel- 
anfalle und das zeitweise Bettnassen verwendet werden. Gegen die 
Annahme einer genuinen Epilepsie spricht das spate Auftreten des 
Leidens — Ende des 5. Lebensjahrzehnts — nach mehrjahrigem Alko- 
holmiBbrauch und nach hochst ungliicklichen Erlebnissen, unter denen 
Sch. ganz besonders stark litt. 

Denn er ist offenbar ein seit jeher abnormer, sehr weichmiitiger, 
aber auch auBerst reizbarer — ,,schon beim Rekrutenabrichten“ —, 
empfindlicher, paranoider, zum Querulieren geneigter Mensch, der 
noch heute als 67jahriger Mann und 18 Jahre nach dem Ereignisse, 
mit groBem Affekte von einem, ihm nach seiner Ansicht zugefiigten 
Unrecht — Entlassung aus dem Staatsdienst — spricht, auf welches 
er im Laufe einer Unterredung immer wieder spontan zuruckkommt. 
Zu einer epileptischen Wesensanderung hat das Leiden des Sch. nicht 
gefiihrt. Von einer geistigen Abnahme kann bei dem 67jahrigen, seit 
Jahren unter fast lauter verblodeten Kranken intemierten Mann keine 
Rede sein. Auch die Entwicklung eines epileptischen Charakters scheint 
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uns keineswegs erwiesen. Die seit jeher bestehende Reizbarkeit des 
Patienten hat sich allerdings in den letzten Jahren vermehrt; doch wird 
man sich — abgesehen von dem ungiinstigen Einflusse, den die un- 
glucklichen Ereignisse in Sch.s Leben ausgeiibt haben mogen — der 
Vermutung nicht verschlieBen konnen, daB gerade die langjahrige 
Freiheitsbeschrankung und das Zusammensein mit vorwiegend De- 
menten die Affekterregbarkeit und Explosivitat des Kranken gesteigert 
haben. In seinen iibrigen Charakterziigen — Frommelei, SuBlichkeit 
usw. — vermogen wir keine genugenden Anhaltspunkte fur die Diagnose 
einer Epilepsie zu finden, zumal, da fur die Annahme einer allmahlichen 
Entstehung dieser Charaktereigenschaften sich nichts anfiihren laBt. 
Wir haben schon wiederholt darauf hingewiesen, daB sich derartige 
Ziige — namentlich bei einigem guten Willen, viel zu haufig auffinden 
lassen, als daB man ihnen einen groBen differentialdiagnostischen Wert 
beilegen konnte. 

DaB auf dem Boden einer so gearteten, enorm reizbaren, paranoiden, 
empfindlichen Konstitution sich leicht Verstimmungen einstellen kon¬ 
nen, ist verstandlich. Ob diese zum Teil primar sind — aber deshalb 
miissen sie durchaus noch nicht epileptisch sein — lassen wir dahin- 
gestellt. Bei einzelnen Verstimmungen — so bei der an GroBherzogs 
Geburtstag aufgetretenen — kann man am psychogenen Cha- 
rakter nicht zweifeln. Ebenso muB man als feststehend betrachten, 
daB die Verstimmungen des Kranken — diese Tatsache wurde auch 
objektiv bestatigt — durch auBere Einflusse, z. B. einen freien Aus- 
gang sichtlich giinstig zu beeinflussen waren. Diese Neigung dee Sch. 
zu abnormen Reaktionen legt die Frage nahe, ob es sich nicht 
bei seinen psychotischen Zustanden um psychogene und auch bei den 
geschilderten epileptiformen Zufallen um reaktiv-epileptische Symptome 
handle, die sich nach den Beobachtungen von Bratz bei gewissen psycho- 
pathischen Personlichkeiten besonders gerne in der Freiheitsbeschran¬ 
kung einzustellen scheinen. AuBerdem hatte man in der mitgeteilten 
Beobachtung auch an die Moglichkeit einer Spatepilepsie im Gefolge 
von chronischem Alkoholismus zu denken. 

Abgesehen von der Unsicherheit der Diagnose sind wir uns auch darviber 
nicht klar, ob man berechtigt ist, bei Sch. von Dipsomanie zu sprechen. 
Seine Angaben tiber Verstimmimgen und ihnen folgende Trinkexzesse 
sind vager als in den meisten anderen Fallen. Die dipsomanischen An- 
falle miiBten sich auf ganz wenige Jahre beschrankt haben, wahrend 
welcher Sch. aber anscheinend doch mehr chronisch trank. Sch. gibt 
auch jetzt nicht zu, daB er jemals in den Verstimmungen eine besondere 
Trinkneigung gefiihlt habe, wahrend er sonst fiir seine Reizbarkeit 
und seine Verstimmungen vollkommene Einsicht hat. Jedenfalls be- 
saB Sch. eine betrachtliche Alkoholintoleranz — die ja kein Charakte- 
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ristikum der Dipsomanie ist und weder fur die Diagnose der Epilepsie 
noch fur die der Psychopathie venvertet werden kann — die, viel- 
leicht im Zusararaenwirken mit gemiitlichen Momenten (Nuitsfeier!), 
zu Alkoholdammerzustanden fiihrte. Der Fall erinnert in seinem psy- 
chischen Habitus am meisten an unsere Beobachtung 15, bei welcher 
aber die dipsomanischen Anfalle ausgepragter waren. Auch unterscheidet 
sich Sell, vom Kranken der Beobachtung 15 durch seine gute Krank- 
heitseinsicht. 

Ehe wir auf eine zusammenfassende Besprechung der von uns 
nachgepriiften Gauppschen Falle eingehen, lassen wir noch eine Reihe 
weiterer Beobachtungen aus unserer Klinik und in der Literatur nieder- 
gelegter Falle folgen, deren Wiedergabe hauptsachlich den Zweck einer 
groBeren Materialsammlung verfolgt. 

Die Beobachtungen aus unserer Klinik sind alle jene Falle, in denen 
seit dem Erscheinen der Gauppschen Monographic bis zum Jahre 
1904 die Diagnose Dipsomanie gestellt wurde. Sie riihren also aus einer 
Zeit her, wo es in unserer Klinik als Dogma gait, daB die Dipsomanie 
zur Epilepsie gehore. Es war daher in alien Fallen ausgiebig nach epi- 
leptischen Symptomen gefahndet und manchmal — in bezug auf Cha- 
rakterveranderung — wohl mehr gefunden worden, als wirklich vor- 
handen war. Wir selbst haben die Falle nicht nachuntersucht und 
bringen das Material daher gerade so, wie es vom untersuchenden Arzte 
in der Voraussetzung, daB es sich um Epilepsien handelte, niedergelegt 
wurde. Trotzdem wohl die meisten Beobachter unter dem Eindruck 
einer Diagnose ein wenig stilisieren, wird man zugeben miissen, daB 
in keinem einzigen Falle die Diagnose der Epilepsie nur einigermaBen 
gesichert ist. 

Beobachtung 24. Wilhelm G., Kaufnmnn, geb. 1806. 

Sehr gut begabt. Bis zu 13 Jahren Bettnassen. Mit 16 Jahren fing G. an, 
mit dem Strohhalm Kognak aus den Fassern zu ziehen, so daB der Vater deswegen 
den Kognak aus seinem Geschaft beseitigen muBte. 1896 zweimal „Dclirium“: 
sah Tiere, hatte Angst, wurde gestochen. Dann 5 Jahre vollig abstinent. Trank zum 
ersten Male wieder in einer Neujahrsnacht, danach mehrere Monate hindurch 
periodenweise groBe Mengen. 

Die Trinkexzesse dauerten jeweils etwa 10—12 Tage; zwischen denselben 
trank G. gar nichts. Vor dem jedesmaligen Anfall bekam er „so eine Unruhe fci . 
Es sei ihm, so auBerte er, „als muBte er herumreisen und herumziehen von einem 
Ort zum andem“. Seine Frau bemerkte den Anfang der Anfalle an seiner Unfreund* 
lichkeit und gesteigerten Reizbarkeit. Er sei mit nichts zufrieden, spreche davon, 
daB er die Ehe scheiden lassen wolle, da er mit der Frau nicht leben konne. Wahrend 
der Trinkperiode sei er niedergeschlagen, klage liber sein Elend, habe immer den 
Tod vor Augcn. 

Audi in maBigen Zeiten arbeitete G. nicht viel in seinem Geschaftc, machte 
vielmehr oft unnutze Gange in die Ortschaftcn und hatte namentlich dieGewohn- 
heit, auch in Zeiten, wo er nichts trank, zuviel Waren anzuschaffen. So soli er z. B. 
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jeden Stoff, den ein Kunde verlangte, sogleich bestellt und so sein Lager mit un- 
verkauflichen Stoffen belastet haben, wodurch seine Schulden von Jahr zu Jahr 
wuchsen. 

Nach den erwahnten, etwa 1901 aufgetretenen Trinkperioden war G. wieder 
ein Jahr abstinent, ergab sich dann wieder einige Monate hindurch periodischen 
Exzessen, war dann abermals abstinent bis Neujahr 1907. Damals begann er wieder 
zu trinken, wurde erregt und verstimmt, trieb sich den ganzen Tag in Wirt9hausem 
herura, hatte Selbstmordgedanken, wegen welcher er am 26. Juni 1907 die psychia- 
trische Klinik aufsuchte. 

In der Klinik war G. an den ersten 3 Abenden unruhig, horte am ersten Abend 
seinen Namen rufen und Leute aus seiner Heimat, deren Stimme er erkannte, 
unwahre Schlechtigkeiten iiber ihn reden. Tagsiiber war er ruhig, freundlich und 
geordnet. Vom 4. Tag an frei von jeder Storung und vollkommen krankheitsein- 
sichtig. Er gab an, daB er in der letzten Zeit weniger Alkohol vertragen habe. 

Am 2. Februar 1907 wurde G. in eine andere Anstalt iibergefiihrt. Hier schrieb 
er anfangs auBerordentlich viele Briefe an seine Frau, in denen er sie — unter Ver- 
nachlassigung der Wahrheit — durch Beschwerden iiber die Anstalt und alle mog- 
lichen anderen Mittel zu bestimmen suchte, ihn naeh Hause zu nehmen. Spate r 
auBerte er sich einsichtig iiber seinen Zustand und wurde am 15. Februar entlassen. 
Er bat selbst, daB man ihm gestatten moge, sich von Zeit zu Zeit wieder in der 
Anstalt vorzustellen. 

Am 4. Dezember 1908 lieB er sich wiederaufnehmen. Er war langere Zeit 
abstinent gewesen, hatte aber in den letzten Woehen wieder getrunken, an Schlaf- 
losigkeit und Unruhe gelitten. Xach der Ankunft in der Anstalt hatte er im Bade 
einen Zustand, in dem sein Puls auf 120 stieg, wobei er iiber Beangstigung klagte. 
Weitere solche Anfalle traten nicht auf. Wahrend seines Aufenthaltes in der An¬ 
stalt war G. ruhig und zeigte sich fur die Behandlung dankbar. Er wurde am 3. Jan. 
1909 entlassen. Am 9. Juli wurde er in angetrunkenem, aufgeregtem Zustande 
wieder eingeliefert. Er war seit 3 Woehen wieder in einer Trinkperiode, die er mit 
einer wegen Zahnschmerzen erhaltenen Cocaineinspritzung in Zusammenhang 
brachte. Am Abend der Aufnahme in die Anstalt hdrte er viele Stiminen von Be- 
wohnern seines Ortes, die auf ihn schimpften. Am nachsten Tage nachmittags 
um 4 Uhr traten wieder plotzlich Gehors- und Gesichtstauschungen auf. Er sah 
Tiergestalten, die sich auf dem Boden um sein Bett herum schnell bewegten. Den 
Sinnestauschungen stand er vollig kritisch gegeniiber. Der Zustand besserte sich 
sehr schnell und G. begann w r ieder hinauszudrangen, indem er sich namentlich 
in Briefen an seine Frau als fur das Geschiift unentbehrlich hinstellte. Da ihm der 
Arzt keinen so nahen Entlassungstermin in Aussicht stellte, als G. ihn wiinschte, 
entwich er am 29. Juli von der Gartenarbeit und sandte dann vom Hause aus einen 
Entschuldigungsbrief an den Direktor. Epileptische Erscheinungen wurden bei 
G. nicmals beobachtet. 

Ein Fall von Dipsomanie ohne jegliche epileptoide Erscheinungen. 
Schon als 16jahriger Junge starke Alkoholneigung (ob anfallsweise ?) 
In den Verstimm ungen Drang umherzureisen. In den Anfallen bisweilen 
Gehorshalluzinationen beschimpfenden Inhalts. Einmal Auftreten von 
Tiergestalten, dem Patient kritisch gegeniiberstand. Bemerkenswert 
ist ein, in der Anstalt beobachteter, Anfall von Herzklopfen mit Ge- 
fiihl von Beangstigung mit Riicksicht auf die von verschiedenen Seiten 
(zuerst von Smith) hervorgehobene Beziehung zwischen Dipsomanie 
und HerzgefaBsystem. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XI. 
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Beobachtung 25. Wilhelm Schm., Schmied, geb. 1877. 

Mehrere Briider Trinker. Mittlerer Schuler. Diente beim Milit&r. W&hrend 
der Dienstzeit in zwei aufeinanderfolgenden Nachten Nachtwandeln: stand auf, 
ging in der Stube umher, stieg liber Tische und Stiihle, ohne am Morgen etwas 
da von zu wissen. Bei 17tagiger Beobachtung im Lazarett fand man nichts Ab- 
normes. Mit etwa 24 Jahren stellten sich alle 2—3 Monate periodische Trinkan- 
falle ein: unwiderstehlicher Drang zum Trinken, oft 8 Tage lang, bis alles Geld 
vertrunken war.. Februar bis August 1905 in einer Trinkerheilanstalt. Dann 
5 Monate abstinent. Seither Verschlimmerung des Leidens trotz abermaligem, 
allerdings nur 6 wochigem Aufenthalte in einer Trinkerheilstatte im Friihjahr 
1906. Die Exzesse hauften sich. Schm., der friiher lange Zeit — einmal 5 Jahre — 
in derselben Stellung geblieben war, hielt es hochstens einige Wochen an einem 
Platze aus. Am 3. Juni 1907, einem Zahltag, begann er gleich nach Empfang des 
Geldes zu trinken, suchte dann die Hautklinik in Heidelberg auf, wohin er zur 
Behandlung seiner Scabies gewiesen war, und bekam einen Aufnahmeschein. 
Er blieb aber nicht im Krankenhaus, sondern soff die ganze Nacht durch. Am 
n&chsten Morgen fand er sich in der Polizeistube wieder, wo man ihm sagte, er 
habe geauBert, daB er den Konig von Siam crmorden wollte, woran er sich selbst 
nicht erinnem konnte. In der Klinik zeigte er sich von normaler Intelligenz, „zu- 
ganglich, treuherzig, weitschweifig, etwas sentimental" (fur den Verfasser der 
Krankengesehichte stand die Diagnose Epilepsie fest!). Er erzahlte, wie nahe 
ihm der Tod seiner vor 2 Jahren verstorbenen Mutter gegangen sei, daB er 
noch jetzt schwer an dem Verlust trage, und wurde bei Besprechung dieser 
Dinge zu Tranen geriihrt. Irgendwelche epibptischs Erscheinungen lieBen 
sich trotz genauestem Fragen nicht eruieren. 

Dipsomane mit zweimaligem Nachtwandeln wahrend seiner Militar- 
dienstzeit und einem Alkoholdammerzustand im Alter von 30 Jahren 

— Erscheinungen, die mangels jeglicher sonstigen verwertbaren Sym- 
ptome keine geniigenden Anhaltspunkte fiir die Diagnose einer Epi¬ 
lepsie ergeben. Bemerkenswert ist die im Dammerzustande aufge- 
tretene phantastische Idee, den Konig von Siam zu ermorden. 

Beobachtung 26. Alois W., Heizer, geb. 1864. 

Normale Entwicklung. Einige Jahre als Heizer auf Schiffen, spater einige 
Jahre in Amerika. 1894 heiratete W. Er arbeitete noch 2 Jahre in einer Fabrik, 
gab dann wegen eines Streites mit einem Aufseher seine Stellung auf und errichtetc 
sich einen Spezereiladen, wobei er sein Vermogen verlor — nach Angabe seiner Frau 
infolge seiner Trinkexzesse. Seither arbeitete er als Taglohner. 

Bei der ersten Aufnahme des Pat. in die Psychiatrische Klinik in Heidelberg 

— 24. September 1903 — berichtete seine Frau: ihr Mann trinke, solange sie ihn 
kenne, jedoch nur von Zeit zu Zeit. Man merke es ihm an, wenn die schlimme Zeit 
komme. „Er klagt fiber Kopfschme r zen — es sei ihm ,so toll im Kopf‘ — hat ein 
gerotetes Gesicht, vorstehende Augen, das linke Auge ist viel kleiner als das rechte; 
er weiB nichts zu sprechen, blickt in ein Loch hinein, wird unruhig, angstlich, 
traumt lebhaft, wird gereizt. Lauft oft ganz plotzlich von der Arbeit fort, fangt 
dann unsinnig an zu trinken. Trinkt den ganzen Tag durch, kommt nicht oder nur 
sehr spat nach Hause, schlaft im Freien, gibt viel Geld aus, versetzt seine Sachen 
und die der Frau. In der Trunkenheit furchtbar erregt, drohend, gewalttatig, 
,puffte‘ der Frau zwei Rippen ein, bedrohte sie mit einem Revolver, hatte eiserne 
Stangen, Gewiehtssteine im Bett. Blieb meist cine Woche, oft langer, bis 7 Wochen 
fort. Wiederholt in der Trunkenheit wie verwirrt, hatte Verfolgungsideen, ging 
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nachts um 12 Uhr zur Hausfrau, schimpfte, tobte, er bitte sich aus, daB sie nicht 
nachts zu ihm hinaufkomme. Kolossale Angstzustande, glaubte, jemanden im 
Zimmer zu sehen, rief seiner Frau zu „siehst du ihn nicht, horst, da komm er!“ 
Hatte Schaum vor dem Munde, angstverzerrtes Gesicht, wollte in der Angst zum 
Fenster hinausspringen usw. Wenn der Anfall vorbei ist, so bescheiden, man soJlte 
nicht glauben, daB es derselbe Mensch ist.** 

Der Kranke selbst suchte alles, was ihm vorgehaiten wurde, zu beschonigen 
und die Hauptschuld auf seine Frau abzuwalzen. Auch eigentliche Verstimmungen 
und Rcizbarkeit leugnete er. Er auBerte bloB: „Manchmal kommts vor, daB einem 
nicht so gut zumute ist, und wenn ich daran dachte, daB ich alles Geld verloren 
habe, so ging es mir im Kopf herum und ich trank vor Zorn etwas mehr.“ Er gab 
zu, daB er 4—6 Glas Bier taglich trinke; wenn er aber, immer der Geldverluste 
halber, in Zom gerate, was etwa alle 8—10 Wochen geschehe, dann gehe es los. Er 
gab spontan an, daB er, wenn er „im Zom sei“, bald genug habe und nicht viel 
vertragen konne. Trinker sei er aber nicht. Wahrend seines Aufenthaltes in der 
Klinik bis zum 4. Januar 1904 bot W. gar nichts Auffalliges. 

Am 14. September 1908 wurde er abermals in die Klinik verbracht. Die Frau 
teilte mit, daB gleich nach der Entlassung aus der Klinik die periodischen Trink- 
exzesse wieder begonnen hatten, anfangs alle 3—4 Wochen. Er sei vor den Anfallen 
2—3 Tage gereizt, zornig, iiber jede Kleinigkeit aufgeregt gewesen, habe selbst sehr 
oft geauBert: „es dauert nicht mehr lange so, ich fiihle, daB es wiederkommt und 
daB ich wieder anfange zu trinkenV In der letzten Zeit wurden die Pausen immer 
kiirzer, die Anfalle langer, so daB er in den letzten 2 Jahren kaum 10 Wochen ge- 
arbeitet habe. Besonders stark habe er getrunken, wenn er sich seinen linken Arm 
verrenkte, was in der letzten Zeit etwa 5—6 mal der Fall gewesen sei. Er habe in 
seinen Zustanden die Frau in gemeiner Weise beschimpft und bedroht, manchmal 
im Schlafe gewiirgt, habe anderen gegeniiber Eifersuchtsideen geauBert, Gegen- 
stande versetzt, sich um nichts mehr gekiimmert, die Frau fiir alles sorgen und sich 
von ihr erhalten lassen. 

Auch diesmal war W. ganz uneinsichtig, schob die Schuld fiir seine Exzesse, 
die er nur halb und halb zugab, teilweise auf seine Frau, teilweise auf auBere Ver- 
haltnisse. Seine Frau sei im Wochenbett langere Zeit krank gewesen, das Kind 
starb und ich „habe mich so ohne Ordnung durchbringen miissen“. Dann wurde 
ihm bei der Arbeit der linke Arm ausgerenkt. „Nun sind alle solche Gedanken 
zusammengekommen; willst du einmal arbeiten und die Frau liegt krank, so wird 
dir der Arm ausgerenkt. “ Das habe sich spater immer wiederholt und er habe ge- 
hort, daB es unheilbar sei. Das habe ihn so verstimmt; das ganze Leben schien ihm 
unniitz. Aus Gleichgultigkeit und Schmerz habe er wieder getrunken. Er trinke 
oft 4 Wochen nichts. „Wenn ich traurig bin oder meine Frau mich argert, dann 
weiB ich nicht, was ich machen soll.“ 

In der Klinik bot W. abermals nichts Abnormes. Irgendwelche epileptischen 
Erscheinungen wurden niemals beobachtet. Am 9. Dezember 1908 wurde er in 
die Heil- und Pflegeanstalt Wiesloch iibergefuhrt. Er benahm sich dort ganz ge* 
ordnet, machte einen stumpfen Eindruck, war einsichtslos, beeinfluBbar und schien 
seine Eifersuchtsideen zu dissimulieren. Nach seiner Entlassung im Juni 1909 
nahm er bald wieder sein altes Leben auf, so daB er nach einigen Monaten wieder 
in die Anstalt verbracht wurde, in der er bis zum April 1911 — unverandert gegen 
fruher verblieb. 

^ In dem mitgeteilten FaUe liegt offenbar ein chronisclier Alkoholis- 
mus vor, der sich anscheinend im Gefolge einer Dipsomanie entwickelto. 
Die Schilderung der Verstimmungen durch die Frau des Kranken 
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ist ziemlich charakteristisch und wird auch durch die einschrankenden 
Angaben des Patienten selbst nicht widerlegt. Dieser sucht seine Ver- 
stimmungen als durch seine miBliche Lage hinreichend motiviert hin- 
zustellen. Man wird dariiber im Zweifel sein konnen, ob er nicht die 
ersten Anzeichen der Verstimmungen als deren Ursache auffaBte, 
ohne jedoch berechtigt zu sein, den EinfluB der auBeren Verhaltnisse 
auf das Auftreten der Verstimmungen vollkommen zu leugnen. 

Sehr bemerkenswert sind im Beginn der Anfalle auftretende Er- 
scheinungen — Lidspaltendifferenz, hervorstehende Augen, gerotetes 
Gesicht, — die an eine Beteiligung des Sympathicus denken lassen. 
In den Trinkexzessen des W., die oft sehr lange — bis zu 7 Wochen 
— dauern, kommt es bisweilen zu Verfolgungsideen und zu Zustanden 
auBerster Angst. 

Beobachtung 27. Franz K., Aktuar, geb. 1861. 

Eine Schwester der M’ltter litt an Verfolgungswahn. Eine Schwester des Pat. 
ist „nervos“. Pat. war als Kind schwachlich und verwohnt, machte angeblich mit 
10 Jahren eine Gehimentzundung durch. In der Schule faBte er rasch auf, hatte 
jedoch keine Ausdauer im Lemen und blieb deshalb auf dem Gymnasium zuriick, 
das er 1875 verlieB. Er kam als Dekopist zum Gericht, wurde 1878 Inzipient und 
machte 1879 das Aktuarexamen. 

K. will um jene Zeit, so gab er 1897 an, mit einem Totschlager einen so heftigen 
Schlag auf die Stim bekommen haben, daB er bewuBtlos zusammengebrochen und 
14 Tage lang wegen der Verletzung krank gewesen sei. Seither leide er an Stim- 
kopfschmerzen. Schon damals habe er dem Trunke gefront und sei wegen der 
geringsten Kleinigkeit in hochgradige Erregung geraten. Nicht recht im Einklange 
mit diesen, 1897 gemachten Angaben stehen vom Pat. erhobene Anamnesen aus 
spateren Jahren, in welchen von einem schweren Trauma mit einem’Totschlager 
aus der 2. Halfte der 80er Jahre berichtet wird — die Narbe nach einer solcher 
Verletzung war objektiv zu konstatieren —, welche eine objektiv und subjektiv 
wahmehmbare psychische Veranderung des Kranken hervorgerufen habe. (Auch 
sonst waren die Angaben des K. nicht stets der Wahrheit gemaB. So berichtete 
er 1905, daB eine im Alter von 20 Jahren akquirierte schwere Lues ihn gezwungen 
habe, die Offizierskarriere aufzugeben, zu der er urspriinglich vorbereitet worden 
sei, was mit den oben erwahnten Tatsachen nicht iibereinstimmt.) 

Im AnschluB an sein Schadeltrauma, erzahlte K., habe sich sein Charakter 
sehr geiindert. Er sei friiher iiberall beliebt gewesen, habe sich aber bald nach der 
Verletzung mit seinen meisten Freunden iiberworfen. Auch leide er seit damals 
an zeitweise auftretenden Verstimmungen, in denen er furchtbare Herzensangst 
empfinde, sehr schlecht schlafe, tagsiiber unruhig und verwirrt sei. Es gelinge ihm 
dann, seine Angst durch starkes Trinken zu vertreiben; sobald er aber wieder 
niichtem werde, kehre sie verstiirkt zuriick. Betrunken werde er in diesen Anfallen 
nur sehr schwer, sei auch nie durch den AlkoholmiBbrauch zu Gewalttatigkeiten 
hingerissen worden. Die Anfalle kamen ziemlich plotzlich, ohne vorhergehenden 
AlkoholmiBbrauch, begannen gewohnlich mit Herzklopfen, Schmerzen in der Herz- 
gegend, Schwindelgafiihl und der Angst, er wurde wahnsinnigwerden. AuchauBerhalb 
der Anfalle leide er an „Halluzinationen“, die seit dem Beginn seiner Erkrankung 
zeitweilig ohne auBeren AnlaB auftraten. Es erscheinen Gestalten an der Tapete: 
meist menschliche Figuren, Vater und Mutter oder anderweitigo Bekannte, manch- 
mal Eisbaren und Hunde, die sich vor ihm aufbaumen und ihn bedrohen; die Ge- 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Cber Dipsomanie. 


433 


stalten seien stets wie Schatten, entweder iiberlebensgroB oder sehr klein. Die 
pathologische Natur der Bilder sei ihra immer sofort zum BewuBtsein gekommen, 
wenn er aus der traumhaften Benommenheit, die dieselben begleitete, erwachte. 
Feraer hatten sich im AnschluB an das Trauma Schwindelanfalle eingestellt. Das 
erste Mai sei ihm einige Monate nach demselben am Schreibtische schwarz vor den 
Augen geworden und man hatte ihn bewuBtlos naeh Hause fahren mussen. Dabei 
babe er sich nicht in die Zunge gebissen und hatte kein Urinabgang stattgefunden. 
Spater hatten sich dann in groBeren Zwischen aumen — etwa alle 2 Monate bis zu 
1 Jahr — leichtere Schwindelanfalle wiederholt, die anfangs mit Erbrechen, dann 
nur mit starken Kopfschmerzen einhergegangen seien. In der Ausubung seines 
Berufes hatten ihn diese Zustande nicht gestort. 

In den Personalakten ist schon 1883 die Aussage eines Zeugen iiber einen leicht- 
sinnigen Lebenswandel des K. erwahnt. 1884 wurde K. nach einer anderen Stadt ver- 
setzt, wo ernacheinem JahredieStelle verlieB, weil ihm, wie er selbst angab, ctwasgc- 
sagt wurde, was ihm nicht paBtc. Aus den Akten erhellt folgender Tatbestand: 
K. hatte wahrend seiner etwa V 2 j&hrigen Dienstzeit in T. Schulden gemacht, „mit 
verhaltnismaBig hohen Einsatzen und imter Anwendung betriiglicher Kunst- 
griffe“ Karten gespielt, so daB es zu Streitigkeiten mit seinen Mitspielem gekommen 
war. Als ihm sein Vorgesetzter diese offentlich gewordenen Tatsachen vorhielt, 
habe K. zwar unter dem „Anschein volliger Zerknirschung zugehort 44 und unter 
Tranen gebeten, ihn abtreten zu lassen, damit er sich sammle und seiner Erregung 
Herr werde, habe aber noch an demselben Vormittag seinen Aufenthaltsort ver- 
lassen. 

K. kehrte darauf in sein elterliches Haus zuriick und trieb sich 2 Jahre lang 
beschaftigungslos umher. 1886—1888 betatigto er sich als Bureaugehilfe eines 
Rechtsanwaltes und dann weitere 4 Jahre als Bureaubeamter einer Ortskranken- 
kasse in zufriedenstel lender Weise. 1892 heiratcte er und wurde 1893 wieder, auf 
sein Ansuchen, in der taatsdienst aufgenommen. Ende 1894 bestand er das Ge- 
richt8schreiberexamen. Seine Tatigkeit und sein Verhalten erwarben sich bis An- 
fang 1895 die vollste Zufriedenheit seiner Vorgesetzten. 1896 jedoch anderte sich 
seine Lebensweise wieder, er sprach dem Alkohol zu, machte wieder Schulden, 
stand wegen „Neurasthenie 44 in arztlicher Behandlung, verlieB wiederholt seinen 
Dienst, und wurde Anfang 1897 wieder entlassen, nachdem er kurz vorher in eine 
andeie Stadt versetzt worden war. 

Sein Vorgesetzter berichtcte am 25. Februar 1897, daB K. dem Trunke cr- 
geben sei „und dies verbunden mit seiner hierdurch hervorgerufenen Aufgeregt- 
heit HauptanlaB seiner Exzessc 4t sei. Er habe seine Frau im Eisenbahnwagen vor 
den Mitfahrenden geohrfeigt, sie einmal miBhandelt, so daB sie zum Fenster hinaus- 
fluchtete und in der Nachbarschaft Schutz suchte. Ohne jede Veranlassung 
schimpfe er uber seine Kollegen, stelle sic bloB, um dann im nachsten Augenblick 
zu verlangen, daB seine Worte als nicht gesprochen gelten sollen. Zwei Kollegen 
habe er in offentlicher Wirtschaft mit Totschlagen bedroht. 

Die Frau des K. schilderte 1897 ihre Ehe als ungliicklich. Schon vor ihrer Ein- 
gehung habe man sie vor ihrem Manne gewamt, da er unstet und eigensinnig sei. 
Auch habe sie bald seine groBe Reizbarkeit kennen gelemt. Er sei immer mehr ins 
Trinken geraten, habe ihr Geld vergeudet, wahrend sie darbte. Seine Trinkexzesse 
seien anfallsweise, im AnschluB an Verstimmungcn gekommen, in denen er sehr 
murrisch gewesen sei; sie hatten 2 bis 3 Tage gedauert, nach welchen er ebensolange 
,,halb bewuBtlos 44 im Bett gelegen habe. Wiederholt habe er aus den Kaffeehausem, 
die er besuchte und in denen er renommierte und andere freihielt, Sahnenkannchen 
und Loffel nach Hause gebracht. Einige Male sei er ohne Urlaub und ohne Wissen 
seiner Frau fortgereist und habe erst nachher sehriftliche Nachricht gesandt. Ein- 
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mal wollte er ©ine Reise nach Stuttgart gemacht haben, bei welcher er erst am 
Ziele zur Besinnung gekommen sei und dann dortselbst 8 Tage „durchgesoffen“ 
habe. In scinen Verstimmungen soli K. mehrfaeh Selbstmordversuche gemacht 
haben. Er habe sich erschieBen wollen, versucht, sich aufzuhangen. In niichternem 
Zustande habe er seine Arbeiten zufriedenstellend erledigt, habe bereut und gute 
Vorsatze gefaBt, denen er aber regelmaBig nur kurze Zeit treugeblieben sei. 

In der Einsicht, daB er sich selbst zugrunde richte, wollte sich K. am 28. Marz 
1897 in F. aufnehmen lassen. Er war willig dahin gefahren, hatte sich aber nach der 
Ankunft auf das heftigste gestraubt, in die Anstalt zu gehen, so daB er betrunken 
gemacht und gewaltsam hingebracht werden muBte. Bei der Einbringung war er 
sehr erregt und gewalttatig, am nachsten Tage sehr schreckhaft, fuhr bei >eder 
Beruhrung zusammen, sah schwarze Gestalten, Feuerringe. Nachts weinte er im 
Schlafe vor sich hin; am nachsten Morgen berichtete er, daB er schwarze Manner 
gesehen habe, die auf ihn zugekommen seien, und klagte iiber Schmerzen in alien 
Gliedem. Objektiv lieBen sich Anzeichen von chronischem Alkoholismus nach- 
weisen (Tremor, Druckempfindlichkeit der Nervenstiimme usw.), die nach einiger 
Zeit schwanden. Doch machten voriibergehend heftige Schmerzen im linken Arm 
wiederholte Morphiuminjektionen notwendig. 

Im Laufe der nachsten l 1 / 2 Monate besserte sich der Zustand des Pat. allmah- 
lich, seine Miidigkeit und Abgeschlagenheit nahmen ab, die Stimmung wurde gleich- 
maBig, er beschaftigte sich, machte Schreibarbeiten zur Zufriedenheit; bloB sein 
Schlaf lieB noch lange zu wiinschen iibrig. Am 30. Mai geriet er durch einen Streit 
mit einem manischen Kranken in groBe Erregung, so daB er Herzklopfen bekam, 
wiitend schimpfte, dem ersten besten bei jeder Gelegenheit Schlage androhtc. Erst 
nach 2 Tagen kam er wieder zur Ruhe und war „meist heiterer Stimmung, die auch 
zeitweise, aber nur voriibergehend, in traurige Stimmung umschlug.“ Am 3. Juni 
teilte ihm der Direktor bei der Visit© mit, daB sein Gesuch um Wiederanstellung 
im Staatsdienste abgewiesen worden sei. K. ,,war in den folgenden Tagen ganz 
unzuganglich und abweisend und gegen Arzte und Oberwarter direkt unver- 
schamt.“ Am 5. abends schimpfte er in der maBlosesten Weise iiber den Direktor, 
daB er ihm die Eroffnung vor samtlichen Patienten gemacht habe (was den Tat - 
sachen nicht entsprach); das sei einc Riicksichtslosigkeit ohne gleichen. Der Direk¬ 
tor mache die Leute verruckt. Er beschwerte sich iiber das Essen, verweigerte das 
Schlaf mi ttel, wollte eingespritzt werden. Auch in den folgenden Tagen benahm 
er sich unverschamt, drangte auf seine Entlassung, die dann am 8. Juni stattfand. 

In den folgenden Jahren setzte K. seine unregelmaBige Lebensweise fort, 
tat in keiner Stellung mehr gut, trank, ohne sich um Stellung, Frau oder Gelder- 
werb zu kiimmem. Allerdings hatte er wiederholt Gesuche um Wiederaufnahme 
in den Staatsdienst eingereicht, die aber abschliigig bes^hieden wurden. Erst 
Mai 1900 gelang es ihm, wieder eine Dekopistenstelle zu erhalten. Er arbeitete in 
der ersten Zeit sehr fleiBig, lieB sich aber dennoch in den ersten 3 Monaten hie und 
da zu Alkoholexzessen hinreiBen. Der Bericht seines Vorgesetzten hebt hcrvor, 
daB in K. noch ein guter Kem stecke, daB er willig und fiir Zuspruch zuganglich 
sei, daB er sich bemiihe, einen geordneten Lebenswandel zu fiihren, daB er aber zu 
schwach sei, um alien Verfiihrungen zum iibermaBigen AlkoholgenuB zu entgehen. 
Einige weitere Monate seiner Dienstzeit hielt sich K. noch gut — er soli, wie er 
gelegentlich angab, wahrend der damaligen 1—2 Jahre auch von Schwindelanfalien 
ganz verschont geblieben sein — bis sich im April 1901 seine Exzesse wieder hauf- 
ten, weshalb er im Mai abermals aus dem Dienst entlassen wurde. 

Bis zu seiner Einlieferung in die Psychiatrisehc Klinik in Heidelberg, am 8. Juni 
1902, machte K. nur mehr einen 3wochentlichen Arbeitsversuch beim Amtsgericht 
in M. Seinem behandelnden Arzte erklarte er, daB der Hang zum Trinken unbe- 
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siegbar sei und daB er durch eine nerv5se Aufregung dazu getrieben werde, die 
nur aufhore, wenn er bis zur Berauschung trinke; fiir allee andere in der Welt fehle 
ihm in dieser Zeit Neigung und Interesse. In der Klinik kam Pat. in heiterer 
RauBchstimmung an. In den ersten Tagen klagte er iiber heftige Kopfschmerzen, 
morgens auch iiber Schwindelgefiihl und Ubelbefinden; er schlief schlecht, war 
depriruiert, zeitweise wenig zuganglich. Nach wenigen Tagen begann er, schrift- 
liche Arbeiten zu verrichten, war jedoch in den ersten Wochen haufig 1—2 Tage 
murrisch, verstimmt, abweisend, ohne Arbeitslust. Anfangs Februar besserte sich 
seine Stimmung. und wahrend der ganzen folgenden Monate trat keine eigentliche 
Verstimmung mehr auf; doch war K. dauemd „etwas zuriickhaltend, emst, etwas 
finster, meist fiir sich, wahlerisch in seinem Verkehr, empfindlich, leicht erregt“, 
dabei vollkommen einsichtig. Am 14. Mai klagte er iiber Kopfschmerzen und 
schlechten Schlaf, bat um ein Schlafpulver. Er war nicht verstimmt, sagte aber 
spontan, wenn er jetzt tranke, wurde er es werden. Am 12. August 1902 wurde er 
mit dem Versprechen, abstinent zu bleiben, nach Hause entlassen. 

K Dreiviertel Jahre ungefahr hielt sich K. in der Tat sehr gut. Um Ostem 1903 
wurde er wieder verstimmt, reizbar, schreckhaft, schlief unruhig, sprach aus dem 
Schlafe. Im Juli wurde es so arg, daB die Frau des Pat. den Bezirksarzt bat, ihren 
Mann zu untersuchen. Am 4. September blieb dieser von Hause fort und erst am 
nachsten Tage erfuhr seine Frau, daB er freiwillig das Krankenhaus aufgesucht 
habe. Die Frau beantragte sodann die Uberfiihrung in die Psychiatrische Klinik, 
die am 8. erfolgte. Der Kranke selbst hielt seine Einlieferung fiir ganz ungerechtfer- 
tigt, behauptete, daB seine Frau an allem schuld sei, da sie ihn mit ihrer Eifersucht 
gequalt habe und ihm iiberall nachgegangen sei. Er habe erst im Juli, als die Ge- 
richtsferien begannen, wieder etwas mehr getrunken, aber auch da nicht viel. Es 
ware allee gut gegangen, wenn die Frau nicht so ware. Diese sei krank, nicht er. 
Am 4. September habe er wenig zu tun gehabt; da habe er allerdings den ganzen 
Tag gekneipt. Dann sei er aufgeregt geworden, habe Angst bekommen und sich 
deshalb ins Spital begeben. Im iibrigen habe er die ganze Zeit iiber — das wurde 
auch objektiv bestatigt — fleiBig gearbeitet. Korperlich fiel bei dem Kranken 
auBer einem geringen Fingertremor nur auf, daB er in der Erregung bisweilen 
stotterte, indem er dieselbe Silbe 5—6 mal schnell hintereinander wiederholte. In 
der Klinik war K. fleiBig, miBbrauchte seinen freien Ausgang nicht, war dauemd 
frei von Verstimmung und Reizbarkeit und wurde deshalb bereits am 25. September 
wieder entlassen. 

Nach Angabe der Frau war er bei der Entlassung noch deutlich verstimmt, 
lieB den Kopf hangen, sprach nicht. In der ersten Nacht bekam er daheim, ohne 
vorher getrunken zu haben, mitten im Schlaf „ein Zittem am ganzen Korper“, 
das etwa 10 Minuten dauerte; dabei war kein Schaum vor dem Munde. Hinterdrein 
sprach er verwirrt, es wolle ihn jemand schlagen, sprach lallend. Aus den Schilde- 
rungen der Frau konnte man sich, wie die Krankengeschichte vermerkt, kein 
deutliches Bild von diesem Anfall machen. (Bei dem vorhergehenden Aufenthalt 
des Kranken in der Klinik hatte seine Frau auf Fragen angegeben, daB sie Zu- 
stande von BewuBtlosigkeit oder Krampfen bei ihrem Mann niemals beobachtet 
habe, daB er aber einmal nachts am ganzen Leib gezittert und geschwitzt, einmal 
morgens beim Aufstehen gemerkt habe, daB seine Zunge blute, und daB er einmal 
aus dem Schlafe gerufen habe: „Mama, ich fiirchte mich, da ist ein Eisbar.“) In 
den ersten Tagen nach der Entlassung, berichtete die Frau des Pat. weiter, habe 
dieser noch wenig getrunken, sei aber immer sehr reizbar, gerauschempfindlich 
gewesen. Dann begann er wieder viel zu trinken, verbrauchte an 2 Tagen 30 Mark. 
SchlieBlich fand ihn die Frau friihmorgens auf der StraBe umherlaufend. Er er- 
kannte die Frau anfangs anscheinend nicht, sprach sie mit „Sie“ an, fragte, was 
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sie von ihm wolle, dann nannte er sie plotzlich wieder „du** und wollte mit nach 
Hause gehen. Er lieB sich darauf von ihr — am 22. Oktober — wieder in die Klinik 
verbringen, wo er sich in den ersten Wochen ganz gleichmaBig verhielt, dann Mitte 
November verstimmt wurde, weil er argwohnte, man wolle ihn seines Amtes ent- 
heben, was in der Tat beabsichtigt war. Am 17. November wurde er wieder ent- 
lassen. 

In der folgenden Zeit ging es schlecht. K. trank, machte Schulden, war er- 
regt, verstort, machte hausliche Szenen, hatte nachts einigemal „Schiittelbewe- 
gungen und Augenverdrehen**, fuhrte wirre Reden, so daB er am 13. Januar 1904 
abermals in die Klinik gebracht werden muBte. Er befand sich in groBer Erregung, 
protestierte gegen seine Aufnahme, war vollkommen uneinsichtig, schob alle Schuld 
auf seine Frau. Als am 3. Tage nach der Aufnahme der Arzt ihm mitteilte, daB 
seine Frau auf den Rat des Arztes das Entmundigungsverfahren gegen ihn ein- 
leiten wolle, wurde ersehr erregt, „zitterte vor Wut, gebrauchte herausfordemde, 
beleidigende Ausdriicke, warf die Tiiren zu, sagte schlieBlich, wenn Sie mich noch 
einmal fragen, wie es mir geht, springe ich Ihnen ins Gesicht.** In den ganzen 
nachsten Wochen ignorierte er den Arzt vollstandig, erwiderte seinen GruB nicht, 
entfemte sich bei seinen Visiten, sagte, der Abteilungsarzt sei Luft fur ihn, raison- 
nierte in dessen Abwesenheit iiber ihn, fuhrte hochfahrende, arrogante Reden. 
Voriibergehend war er erregt — „bringt vor innerer Erregung die Worte kaum 
heraus**, heiBt es am 30. Juni —, iiberhaufte den Arzt mit beleidigenden Ausfallen. 
Wahrend der ganzen Zeit quengelte er, wiinschte, dem Amtsgericht vorgefiihrt 
zu werden, schrieb eine Beschwerde an das Ministerium, daB man ihn verhindere, 
8ein Recht zu suchen. Am 10. Februar auBerte er, als er auf Rat des Zahnarztes 
wegen einer heftigen Periostitis eine Morphiuminjektion bekam, zum Arzte: 
„Geben Sie doch so viel, daB ich gar nicht mehr aufwache, Sie haben mir doch die 
Karre ganz verfahren.** 

Am 12. Februar abends ersuchte er den Arzt um eine Unterredung unter vier 
Augen und bat ihn zerknirscht um Verzeihung fiir sein Verhalten, das durchaus 
krankhaft gewesen sei. Seither betrug er sich gegen den Arzt hoflich und anstan- 
dig, war aber immer noch ganz verbittert und setzte den „Kampf um sein Recht* 4 
fort. — Die AuBerung, daB sein Verhalten krankhaft gewesen sei, erklarte er, habe 
sich nur auf sein Verhalten dem Arzt gegeniiber bezogen. — Er war unhoflich gegen 
den Direktor der Klinik, schikanierte die Warter. Gegen seine Schmerzen wiinschte 
er auch wciterhin Morphiuminjektionen, die ihm aber verweigert wurden. Am 
23. September war er nach dem Empfang eines Schreibens von seiner Frau, welches 
die Mitteilung enthielt, daB sie die Entmiindigungssache nicht weiter verfolge, 
„ganz umgewandelt**. Er schrieb einen sehr freundlichen Brief an sie, wahrend die 
kurzen Sehreiben, die er bis dahin an sie gesandt hatte, hoehst unliebenswiirdig, 
ohne Gberschrift abgefaBt waren. Er war in den folgenden Tagen „zuganglich, 
hoflich auch gegen den Direktor, aber verlegen, immer noch still und wortkarg** 
und wurde am 29. Februar von seiner Frau nach Hause geholt. 

Der nachste Aufenthalt des Pat. in dcr Klinik fallt in die Zeit vom 13. Oktober 
bis 18. November 1904. Er kam selbst in erregter Stimmung, nach Alkohol riochend, 
und bat um Aufnahme, da er seit dem Tode seiner Frau so deprimiert sei, daB er 
sich umbringen wolle. In den ersten Tagen war er sehr verstimmt, abweisend, gab 
auf Fragen keine Ant wort, drehte sich ostentativ um, wenn man sich mit ihm be- 
schiiftigen wollte. Dann trat eine plotzliche Anderung ein. Er war den Araten 
gegeniiber freundlich, servil, sprach mit anderen Kranken, hetzte gegen die Arzte. 
Er hatte bestandig Wiinsche, die er in bcscheidener, aber zielbewuBter Weise vor- 
brachte, auBerte lauter gute Vorsatze fiir die Zukunft. Nur der Tod der Frau sei 
zuletzt schuld an seinen Exzessen gewesen. Am 28. Oktober schilderte er in einem 
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langeren Schreiben das schwere Leiden seiner Frau (Magenkrebs), seine aufopfemde 
Pflege und ihren Tod am 21. August. Nach der Beerdigung sei er zu einer verheira- 
teten Schwester nach K. gefahren, wo er „liebevollste Aufnahme und Verstandnis 
fiir seinen Seelenzustand 44 fand und sich „ersichtlich rasch erholte 44 . Er nahm dann 
einen Posten in einer anderen Stadt an. „Nach den ersten Tagen fiihlte ich%iich 
jedoch wieder vereinsamt, ungliicklicher wie zuvor, bekam Angstgefiihle vor 
etwas Unbestimmtem, qualte mich mit Suicidgedanken ab, wurde menschenscheu, 
mied jedwede Geselligkeit und irrte tage- ja nachtelang plan- und ziello 9 umher, 
ohne weder Speise noch Getranke zu mir zu nehmen. In diesem trostlosen, trau- 
rigen, krankhaften Zustand hatte ich zu mir selbst kein Zutrauen und fliichtete 
mich sozusagen in die hiesige Klinik, um daB meine Nerven Beruhigung finden 
sollten. 44 Von der Klinik aus schrieb K. aberraals an seine Schwester und bat sie, 
ihn bei sich aufzunehmen. Sein Schwager weigerte sich aber, ihn zu unterstiitzen, 
nannte ihn einen verkommenen Menschen. Am Tage, an dem K. diesen Brief er- 
hielt, war er „sehr verstimmt, abweisend, gab kaum Antwort 44 . (Die Kranken- 
geschichte fiigt hinzu: „Grund? Brief des Schwagers. 44 ) Am nachsten Tage war 
er „wieder zuganglich, aber ziemlich einsichtslos, groB im Versprechen, drangt 
hinaus 44 und wurde am 18. November entlassen. An demselben Tage wurde er 
total betrunken in der Stadt angetroffen. 

Von Heidelberg ging K., wie er spater in der Heil- und Pflegeanstalt Illenau 
angab, nach Karlsruhe, um sich beim Ministerium vorzustellen. Er sei damals 
nicht ganz klar gewesen, konne sich an die Zeit nicht mehr recht crinnem, er habc 
den „Wahn 44 gehabt, daB man ihn nicht mehr erkenne (soli wohl heiBen: erkennen 
solle), habe sich den Schnurrbart abrasieren lassen, habe ganz niedrige Wirt- 
schaften besucht, in die er sonst nie gegangen ware. Er habe die Absicht gehabt, 
sich das Leben zu nehmen, habe getrunken, schlieBlich Differenzen bekommen 
und sei von Schutzleuten ins Krankenhaus gebracht worden. Am 21. Dezember 
1904 wurde er in die Hcil- und Pflegeanstalt Illenau verbracht, wo er sich in den 
ersten Wochen in einer Verstimmung befand, bis sich am 15. Februar „ein’ plotz- 
licher Umschwung 44 einstellte. Am 9. Marz 1905 entlassen, bat er am 29. Marz 
selbst wieder um Aufnahme und verlieB die Anstalt auf seinen Wunsch abermals 
am 7. Juni. Am 4. Dezember 1905 heiratete K. in Miinchen. Es war ihm nach 
seinen Angaben bis Ende November vollstandig gut gegangen; erst damals 
stellten sich wieder Verstimmungen und Schwindelanfalle ein, die anfangs Februar 
1906 bei jedem Versuch des Pat., das Bett zu verlassen, sehr heftig wurden. 
Am 20. Februar geriet K. wieder ins Trinken und in eine verzweif lungs voile 
Stimmung, weshalb er am 22. selbst die psychiatrische Klinik in Miinchen auf- 
suchte, aus welcher er am 25. wieder entlassen wurde. Als Ursache seines Trink- 
anfalls bezeichnete er den Umstand, daB ihm eine Stelle, die ihm in sicherer Aus- 
sicht stand,- im letztcn Momente entrissen worden sei. 

In den nachsten Monaten trank K. alle paar Wochen einige Tage. Seine Frau 
merkte an ihm vorher keine Anderung. Nach ein- oder mehrtagigen Exzessen kehrte 
er miide, abgespannt, ubernachtig nach Hause zuriick, gab keine Antwort, schlief 
seinen Rausch aus. Dann folgten Reue, Versprechungen, einige Wochen liebens- 
wiirdigen Verhaltens. K., der sich wahrend des ganzen Jahres nur in der Hauslich- 
keit beschaftigt hatte, trat am 1. Oktober eine Stelle an. In den ersten Tagen ging 
es damit ganz gut, dann begann er wieder zu trinken. Am 15. kam er nicht nach 
Hause; am 16. wurde er aus seiner Stellung entlassen. Da ihn seine Frau an den 
folgenden Tagen nicht in die Wohnung einlieB, suchte er am 20. Oktober in ange- 
trunkenem Zustande, in trauriggereizter Stimmung unter AuBerung von Selbst- 
mordgedanken wieder die Klinik auf. Er behauptetc, daB er durch die Aufregungen 
wegen der bevorstehenden Niederkunft seiner Frau — die Geburt erfolgte am 17. Ok- 
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tober — ins Trinken geraten sei. Er habe schwere Traume gehabt, es sei ihm immer 
im Kopfe herumgegangen, daB die Frau sterben wiirde. Auch seine Frau gab an, 
daB er immer geauBert habe, er wiinschte, daB die Geburt erst vorbei sei. Nach 
seiner Entlassung am 29. Oktober 1906 war K. noch bis zum Friihjahr 1908 als 
Arbeitskraft in der Klinik beschaftigt. Am 29. Mai kam er selbst in sehr depri- 
miertem Zustande in der Klinik an und bat um seine Aufnahme. Er trug einen 
Revolver mit scharfen Patronen bei sich und sprach von seinen Selbstmordab- 
sichten. Er gab an, daB er diesmal nicht durch eine Verstimmung ins Trinken ge¬ 
raten sei, sondem daB er notwendigerweise habe trinken miissen, weil seine Frau 
ihn seit dem 17. nicht mehr in die Wohnung gelassen habe; damals sei er abends 
mit seiner Frau im Konzert gewesen und nachher gegen 2 Uhr angetrunken nach 
Hause gekommen. Er sei die ganze Zeit umhergeirrt, ohne eine Wohnung aufzu- 
suchen, und sei erst durch das Trinken in die verzweifelte Stimmung geraten. 
Wenn ihn nicht die Hoffnung aufrecht erhalten hatte, die Liebe und Zuneigung 
seiner Frau wieder zu erwerben, so hatte er sich das Leben genommen. — Am 
10. Januar verlieB K. wieder die Klinik. Er will in der folgenden Zeit bis etwa Mitte 
September 1908 in einem Baugeschaft gearbeitet haben. Dann hatten sich wieder 
lebhafte Traume, Herzbeklemmungen, Menschenscheu, Schwindelanfalle einge- 
stellt weshalb er sich in Srztliche Behandlung begeben habe. Im Februar 1909 
fand wieder ein TrinkexzeB statt, in dessen Verlaufe K. einen Selbstmordversuch 
durch Einnehmen von Trional und Veronal machte, der in der Klinik — Aufnahme 
am 13. Februar 1909 — ohne schwere Folgeerscheinungen ablief Am 8. Marz 
wurde K. wieder nach Hause entlassen. 

Wir haben diese Krankengesehichte ausfiihrlich wiedergegeben, weil 
sie uns gut zu zeigen scheint, daB die reaktiven Verstimmungen der 
Psychopathen den endogenen Verstimmungen nicht so schroff gegen- 
iiberstehen, als vielfach angenommen wird. 

K. ist ein haltloser D6g6ner6, der neben anscheinend endogenen Ver¬ 
stimmungen wiederholt langdauemde, schwere, deutlich reaktive Ver¬ 
stimmungen — z. B. im Zusammenhang mit dem gegen ihn schwebenden 
Entmundigungsverfahren — aufweist. Aus diesen Verstimmmigen, 
die mit Schwindelgefuhl und Herzklopfen und mit hypochondrischen 
Befurchtungen einhergehen, entwickeln sich haufig dipsomanische An¬ 
falle, die bisweilen durch die erheitemde Wirkung des Alkohols — 
Renommieren, Freihalten anderer — und durch die Neigung des Kranken 
zu kleinen Diebstahlen ausgezeichnet sind, andere Male zu schweren 
Verstimmungen mit Selbstmordversuchen fiihren. Bemerkenswert ist 
der eine Anfall des Pat. mit seinem pathologischen Wunsche, 
nicht erkannt zu werden, der ihn veranlaBte, sich seinen Schnurrbart 
rasieren zu lassen. Von sonstigen degenerativen Ziigen wird vom 
Kranken das Auftreten optischer Trugwahmehmungen bei traumhaft 
getrubtem BewuBtsein auBerhalb seiner dipsomanischen Anfalle ange- 
geben. Einmal wurde das Auftreten von Stottem wahrend einer Et- 
regung beobachtet. 

Die Schwindelanfalle des Patienten, die anfangs mit Erbrechen, 
spater mit Kopfschmerzen einhergingen, und die vereinzelten nacht- 
lichen ,,Anfalle von Zittem“ vermogen die Diagnose Epilepsie nicht 
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genvigend wahrscheinlich zu machen. Bei den Anfallen hat es sich wohl 
um psychogene Zustande gehandelt, die schon nach ihrem Aussehen 
von epileptischen Anfallen verschieden gewesen zu sein scheinen. Die 
Angabe des Pat., daB sein Leiden mit einem Trauma in Zusammen- 
hang stehe, scheint nach den aus den Akten gewonnenen objektiven 
Anhaltspunkten nicht den Tatsachen zu entsprechen. 

Beobachtung 28. Jakob Gw., Landwirt, friiher Wirt, geb. 1855. 

Aufnahme in die Klinik am 21. September 1903. GroBvater Trinker. Mehrere 
Kinder seiner Geschwister geisteskrank, eines starb durch Selbstmord. Angeblich 
mit 12 Jahren Himentzundung mit Kopschraerzen, Fieber und BewuBtlosigkeit. 

Schon seit der Verheiratung — 1878 — zeitweise stark getrunken. In den 80 er 
Jahren soil Gw. einmal einige Tage iingstlich gewesen sein, Hunde gesehen, 
gemeint haben, es seien Leute vor dem Hause. Vor 10 Jahren, wahrend eines Auf- 
enthaltes im Krankenhause, Ausbruch einer Psychose, in welcher der Kranke ge- 
walttatig war und die vom Arzte als typisches Delirium bezeichnet wird. Anfangs 
September 1903 Erregung, Schlaflosigkeit, bedrohte seine Angehorigen. Am 12. Sep¬ 
tember in das Spital aufgenommen, war er in den ersten 3 Tagen ruhig und geordnet, 
machte sich Vorwurfe wegen seiner Trinkens. Dann Ausbruch eines Deliriums. 
„Glaubte sich zu Hause, sah den Ofen und die Gegenst&nde im Zimmer fur seine 
Angehorigen an und sprach lebhaft mit ihnen. Bald wurde er sehr unruhig und dc- 
molierte, was ihm in die Hande kam.“ Von der psychisch nicht intakten Frau des 
Kranken lieB sich nur erfahren, daB er sehr rabiat gewesen sei, auch in Zeiten, wo 
er wenig getrunken habe, und sie und die ihrigen bedroht habe. 

Gw. selbst, der nach Mitteiiung Fremder seit seiner Militarzeit dem Trunke 
ergeben sein soil, gab an, daB er sich schon oft — 12 mal und ofter — vorgenommen 
habe, das Trinken zu lassen; er habe es aber nicht fertig gebracht. Er trinke oft 
wochenlang nichts, wenn er sich jedoch Urgere, dann sei es aus. (Auch aus den 
Bezirksamtsakten geht hervor, daB Gw. zeitweise stark exzedierte, dann aber 
wochenlang in keiner Wirtschaft gesehen wurde.) Er habe Tage, wo er nicht gut 
aufgelegt, verstimmt sei, schwermiitig, nicht zum Leben und nicht zum Sterben, 
wo ihm alles verleidet sei. Er sei in diesen Zustanden gereizt, argere sich liber alles 
und habe in ihnen auch schon Handlungen begangen, von denen er hinterher nichts 
gewuBt habe. So solle er seine Frau mit TotschieBen bedroht haben, wie man ihm 
erzahlt habe. Ein anderes Mal, vor 8 Wochen etwa, fand er sich nachts im Hemde 
auf dem Kirchhof, kurze Zeit spater — vor etwa 3 Wochen — wieder. Er miisse 
vorher schon im Bett gelegen sein; wie er dorthin gckommen sei, sei ihm unklar. 
Seiner Frau sei einmal etwas Ahnliches passiert: sie habe sich im Schafstall wieder- 
gef unden. Dam als sei gcrade ein Dragoner im Hause gewesen und derselbe sei 
im Hause gewesen, als er selbst die Geschichte machte. Er habe geglaubt, daB 
dieser irgendwelchen EinfluB auf seine Frau und ihn ausgeiibt habe und habe da- 
mals geschworen, der diirfe ihm nicht wieder ins Haus. 

In diesen traurig-gereizten Verstimmungen habe er auch einen lebhaften 
Drang zum Trinken. Auch seine Frau sage dann, man moge ihn nur trinken lassen, 
dann sei er am besten. In der Tat gerate er durch den Alkohol in eine heitere und 
gutmiitige Laune. Er konne zwar nur sehr wenig vertragen und sei schon nach 
einigen Glasern berauscht; er werde aber nicht gereizt und bedrohlich, sondem 
sitze mit anderen zusammen und halte sie frei. Er wechsle auch nicht das Wirts- 
haus, sondern bleibe in D., und nur selten habe er Nachbardorfer aufgesucht, wenn 
er gerade Gesehiifte dort hatte. Die Trinkperioden dauem oft nur einen Tag, oft 
aber auch 8 Tage und langcr. 
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Cber Kopfschmerzen und Schwindel befragt, gab Gw. an, seit friiher Kindheit 
zeitweilig an heftigen Kopfschmerzen zu leiden. Schon in der Schule habe er des- 
wegen of ter aussetzen miissen. Sp&ter — im 17. Lebensjahre — habe er auf dem 
Felde plotzlich so heftige Schmerzen und Schwindel bekommen, daB er kaum auf 
den Beinen stehen konnte. Auch jetzt leide er zeitweilig noch daran. Er wisse 
es genau vorher, wenn die Kopfschmerzen auftreten. Zunachst flimmere es ihm 
vor den Augen, 1 / 2 Stunde darauf setzen die Kopfschmerzen ein. 

An die Erscheinungen der vor der Einlieferung in die Klinik durchgemachten 
Psychose behauptete Gw. keine Erinnerung zu haben. In der Klinik zeigte er ein 
zugangliches, mitteilsames Wesen, besonders, als man auf seine Verstimmungen 
zu sprechen kam, die ihm selbst bisher anscheinend kaum als krankhaft aufgefalien 
waren. Er auBerte die besten Absichten, jetzt ganz zu abstinieren. „Er hasse das 
Trinken und sei froh, wenn er es los werden konnte. u In den ersten Monaten zeigte 
er auBer einem mehrstiindigen Anfall von Kopfschmerzen nichts Krankhaftes. 
„Keine Verstimmungen, einsichtig fur seine Trinkperioden, hat guten Willen, will 
Guttempler werden. FleiBiger Arbeiter. Natiirliches, geselliges Verhalten.“ Als 
Gw. anfangs November erfuhr, daB ein Entmtindigungsantrag gegen ihn gestellt 
sei, leugnete er seinen Potus, zeigte sich ganz uneinsichtig, gab seinem Schwieger- 
sohn die Schuld an den hauslichen Erregungen. Er blieb aber sonst fleiBig, ruhig 
und gleichmaBiger Stimmung. Irgendwelche epileptoide Erscheinungen auBer den 
geschilderten wurden bei Gw'. weder anamnestisch erhoben noch in der Klinik 
beobachtet. 

Am 30. Januar 1904 wurde Pat. in eine Trinkerheilstatte ubergefiihrt, in welcher 
er bis August desselben Jahres verblieb. Am 3. November 1905 wurde seine, am 
31. Dezember 1903 beschlossene Entmiindigung auf seinen Antrag wieder auf- 
gehoben. Gw. war zwar nicht abstinent geblieben, sondem einigemal leicht ange- 
trunken gewesen, hatte aber nicht mehr exzediert und in seiner Landwirtschaft 
fleiBig gearbeitet. Erst am 28. August 1908 klagte der Schwiegersohn des Kranken 
wieder beim Bezirksamt, daB Gw. seit dem Friihjahr wieder ofters betrunken sei, 
das Publikum in den Wirtshauscm belastige und sein Vermogen gefahrde. Gw. 
wurde am 19. September vor dem Bezirksamt verwarnt. Seitherige regelmaCige 
Erhebungen — zuletzt am 29. Juli 1911 — ergaben, daB das Verhalten des Kranken 
andauernd zufriedenstellend sei, daB er regelmaBig arbeite und oft monatelang 
keine Wirtschaften besuche. 

Gw. leidet seit seiner Jugend an migraneartigen Kopfschmerzen. 
Deutliche epileptoide Erscheinungen sind nicht vorhanden. ITber die 
beiden nachtlichen — somnambulen? — Zustande laBt sich nichts 
Sicheres aussagen. Bemerkenswert ist die ausgesprochen erheitemde 
Wirkung des Alkohols, die trotz geringer Toleranz die traurig-reizbare 
Stimmung des Patienten in heitere gutmiitige Laune verwandelt. 

Beobachtung 29. Ludwig H., Landwirt, geb. 1849. 

Das Leiden des H., der friiher ein fleiBiger und ordentlicher Arbeiter gew'esen 
sein soli, entwickelte sich angeblich im AnschluB an zwei Schadelverletzungen, 
die er in den Jahren 1887 und 1888 erlitt. Seither sollen sich in ungleichma Bigen 
Zwischcnrauraen Perioden eingestellt haben, in denen Pat. fast nichts aB, sondem 
Tag und Nacht unmaBig trank. In der Trunkenheit lief H. an den Bahnhof und 
rief dort Ziige ab; er wurde sehr reizbar und gew r alttatig und bedrohte seine An- 
gehorigen; er zerschnitt seine Kleider, verkaufte Wasche um ein Spottgeld; einmal 
maehte er einen Selbstmordversuch, von dem er hinterher nichts waiBte. Seine 
Frau beriehtete, daB er von Zeit zu Zeit krittliche Tage habe, an denen nichts mit 
ihm anzufangen sei. Ferner licB sich erheben, daB H. etw a 1898 eines Morgens gegen 
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5 Uhr im Bett ein Krampfanfall hatte und daB er ungefahr 1901 — wie er selbst 
angab — einmal in der Trunkenheit sein Bett einnaBte. Sonstige epilepsie ver- 
dachtige Erscheinungen waren nicht angegeben worden. 

In den letzten 2 Jahren vor seiner ersten Aufnahme in die Psychiatrische Klinik 
in Heidelberg (16. Juni 1902) hatte sich H. nach der bestimmten Aussage seiner 
Angehorigen gut gefiihrt; er hatte wie immer maBige Mengen Bier getrunken, aber 
niemals exzediert. Anfangs Juni 1902 kam seine Frau wegen eines Magenkrebses 
in die innere Klinik. Am nachsten Tage ging Pat. von Hause fort, lieB die Tiere 
ohne Futter und Aufsicht, kiimmerte sich um nichts, fuhr nach Mannheim, trank 
da Rum und kehrte erst 2 Tage spater wieder. Als er wiederkam, ging die alte 
Gcschichte los, er trank, was er bekommen konnte, schimpfte, drohte, lief Kindern 
unter Drohungen auf der StraBe nach, ging in der Trunkenheit in die Kirche, 
demolierte Gegenstande in seiner Wohnung, fuhr einmal nachts um 1 Uhr nach 
Mannheim und um 4 Uhr in der gleichen Nacht wieder zuriick, trieb sich nachts 
auf dem Bahnhof umher und rief Ziige ab. 250 Mark, die ihm seine Frau zuriick- 
gelassen hatte, waren ihm abhanden gekommen. Von diesem Geld fanden sich 
spater 170 Mark in einem alten Portemonnaie, welches in einem alten Strohhut 
verborgen war; dieser war, mit einem Sacktuch umbunden, im Schrank versteckt. 
H. wuBte nichts davon, daB er das Geld verborgen hatte, und hatte, bevor er das 
field fand, selbst Strafantrag wegen Diebstahls gestellt. 

Wahrend seines Aufenthaltes in der Klinik, bis zum 21. Juli 1902, zeigte sich H. 
ruhig, lenksam, nicht reizbar, gesellig. Korperlich fanden sich Zeichen des chro- 
nischen Alkoholismus, psychisch war er etwas abgeschwaeht. Fur seine Krankheit 
war er vollstandig einsichtslos, suchte nach Trinkerart aile 6eine Handlungen toils 
abzuleugnen, teils zu motivieren und zu beschonigen. Die Trinkexzesse in der 
letzten Zeit gab er zu, fiihrte sie aber auf die Aufregung iiber die Verlegung seiner 
Frau in die Klinik zuriick. (Auch die ihm iibergebene Geldsumme mag zur Aus* 
losung des Anfalls beigetragen haben.) 

Nach seiner Entlassung hielt sich H. einige Monate gut. Um Weihnachten 1902 
wurde er von einer kurzenTrinkperiode heimgesucht, und Mitte Februar 1903 stellte 
sich wieder ein schwerer Anfall ein, der ihn am 1. Marz 1903 wieder in die Klinik 
brachte. Hier blieb er bis zum 7. April und wurde wahrend dieser Zeit entmiindigt. 

Der Fall stellt moglicherweise eine Dipsomanie nach Trauma dar ; 
doch sind die ganzen Angaben zu unbestimmt, als daB man die Diagnose 
Dipsomanie als gesichert betrachten konnte. AuBer einem einmaligen 
Krampfanfall und einmaligem Bettnassen in der Trunkenheit finden 
sich keine fiir die Diagnose der Epilepsie verwertbaren Angaben. 

Von den bisherigen Beobachtungen abweichend sind die beiden 
folgenden Falle, weil sich bei ihnen die dipsomanischen Zustiinde nicht 
auf Grund einer traurigen, sondern auf dem Boden einer heiteren Ver- 
stimmung entwickelten. In unserer Zusammenfassung werden wir auf 
diese Falle besonders einzugehen haben. 

Beobachtung 30. Josef Hi., Taglohner, geb. 1868. 

1. Oktober bis 26. November 1904 in der Klinik. Die Frau des Kranken gab an, 
daB ihr Mann seit etwa 10 Jahren „periodisch geisteskrank' 4 sei. Anfangs habe sie 
es fiir Leichtsinn und Liderlichkeit gehalten, aber es miisse krankhaft sein. Jeden 
Monat, wenn der Mond im Abnehmen sei, werde ihr Mann krank. Wahrend er in 
der Zwischenzeit ein ruhiger, fleiBiger, „erstklassiger 4 ‘ Arbeiter und gutcr Ehe- 
mann sei, bekomme er, sobald die Periode wiederkommt, mit alien Streit, sei un- 
zufrieden, reizbar, aufgeregt, unruhig, sehwatze viol, renommiere, suche Handel 
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usw. und ittsse die beste Arbeit plotzlich liegen. Das korame oft ganz unerwartet; 
manchesmal sei der Mann morgens ruhig und mit den besten Absichten ins Geschaft 
gegangen und sei mittags schon in voller Fahrt gewesen. Er gehe dann einfach aus 
dem Geschaft und kummere sich um nichts mehr, prahle und renommiere, ziehe 
Sonntagsstaat an, gehe z. B. im Hochzeitsfrack los, lege Orden, die er bei Festlich- 
keiten erhalten habe, an und ziehe in den StraBen umher. Das Geld habe dann 
gar keinen Wert fiir ihn, er werfe es mit vollen Handen fort, lade Freunde zum 
Trinken ein, trinke sich selbst voll, kaufe alles Mogliche unniitze Zeug ein. Das 
letztemal habe er fiir sein kleines Kind eine elegante Kinderwascheausstattung 
gekauft. Betriigereien habe er in den Anfallen ofter veriibt; die Kleider, die er mit 
sich in die Klinik brachte, gehorten ihm auch nicht; er habe sie im Anfall einem ab- 
geschwindelt, unter dem Vorgeben, er miisse zu einem Begrabnis. Auch eitle Prahle- 
reien habe er sich oft geleistet; er habe erzahlt, er sei in Kairo gewesen, habe eine 
groBe Erbschaft zu erwarten und anderes. GroBere Reisen habe er nicht gemacht, 
sei in der Krankheit nur wiederholt in Karlsruhe gewesen und habe dort herum- 
getrunken. In der Erregung habe er oft angstliche Halluzinationen gehabt, habe 
mit einem Messer nach der Wand geworfen und gerufen: „Siehst du denSchwarzen?“ 
Wiederholt, auch beim letzten Anfalle, sei er auBerst bcdrohlich gegen die Frau 
gewesen, habe mit Totstechen gedroht. Bettnassen, Krampfe warden nie beob- 
achtet. „Wahrend diese Erregungen in friiheren Jahren nur 2—4 Tage dauerten, 
zogen sich die letzten 24 Tage hin. In der Zwischenzeit war er ordentlich, fleiBig, 
trank nicht mehr als jeder andere und gelobte immer wieder Besserung. Auf den 
Knien hat er vor mir gelegen,“ berichtete seine Frau. Selbstmordversuche habe 
er nie gemacht, doch habe er in Zeiten, wo ihm alles verleidet ist, oft davon ge- 
sprochen. 

In der Klinik benahm sich Hi. ruhig, zug&nglich und arbeitete selir fleiBig. 
Er war sehr mitteilsam, redselig, weitschweifig in seiner Darstellung, machte 
einen leicht imbezillen, kritiklosen Eindruck. Er bestritt alle Angaben seiner Frau, 
wobei es die Krankengeschichte dahingestellt sein laBt, ob er wirklich einsichtslos 
sei oder durch sein Ableugnen friiher entlassen zu werden hoffe. Verstimmungen 
wurden in der Klinik nicht beobachtet. BloB tfinmal wurde er, als man ihm einen 
Brief seiner Frau zeigte, der die Bitte enthielt, Hi. trotz seinem Entlassungswunsch 
noch zuriickzubehalten, „lappisch erregt“: er wisse gar nicht, wie er sich helfen 
solle, die Frau sei an allem schuld, die sei eine ganz Schlechte; so wie ihn, behandelc 
man einen Menschen nicht usw. Schon am nachsten Tage war er wieder willig. 
fleiBig und ruhig wie sonst. Ab und zu geriet er mit anderen Pat. in Streit, da er 
ihnen gem Anweisungen gab. In seinen Briefen war er etwas sentimental, gelegent- 
lich pathetisch und fiigte ihnen bisweilen religiose Verse an. 

Wl Nach seiner Entlassung trieb sich Hi. beschaftigungslos, bettelndjind schwin- 
delnd, umher und wurde deshalb in eine Kreisanstalt gebracht, aus welcher er in 
kurzen Zwischenraumen zweimal entwich, so daB man ihn am 19. Oktober 1905 
in die Heil- und Pflegeanstalt Illenau einlieferte. Die dortige Krankengeschichte 
schildert ihn als schwachsinnigen, uneinsichtigen Menschen mit Neigung zum Lugen 
und Renommieren, mit groBem SelbstbewuBtsein, der andere Kranke gem bevor- 
mundet und leicht mit ihnen in Streit gerat, dem Arzte gegeniiber sehr devot, in 
seinen AuBerungen auBerst umstandlich und weitschweifig ist. Am 21. M&rz 1906 
ist notiert: „In der letzten Zeit treten bei dem Kranken leichte periodische Erre- 
gungszustande immer mehr und mehr hervor. In diesen Zeiten zeigt er eine ge- 
steigerte Geschaftigkeit, ist ruhelos, spricht viel, drangt fort, bekommt mit den 
anderen Kranken leicht Streit, begeht verschiedene Ungehorigkeiten.“ Ein solcher 
Zustand wird als „etwas hypomanisch“ bezeichnet. Am 17. August 1906 wurde Hi. 
„nachdem er sich in der letzten Zeit dauemd gut gehalten und fleiBig gearbeitet 
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hatte u , versuchsweise entlassen. Die Diagnose der Anstalt lautete: Degeneratives 
Irresein (period ische Erregungszust&nde). ^ 

Noch am Tage seiner Entlassung wurde Hi. betrunken auf der StraBe ange- 
troffen. Vom 21. August bis zum 19. September hielt er sich in einem Spital auf. 
Am 12. September machte er in angetrunkenera Zustande einen Notzuchtsversuch, 
wurde am 16. September verhaftet und am 29. September abermals nach Iilenau 
gebracht, nachdem das gegen ihn schwebende Verfahren, auf Grund eines bezirks- 
arztlichen Gutachtens, dessen Berechtigung zweifelhaft erscheint, eingestellt 
worden war. 

In der Anstalt zeigte er das gleiche Verhalten, wie wahrend seines ersten 
Aufenthaltes, war immer ruhig und geordnet, suchte sich als den besten und harm- 
losesten Menschen hinzustellen, war von seiner Person und seinen Leistungen sehr 
eingenommen, suchte sich bei den Arzten einzuschmeicheln. Er arbeitete fleiBig 
und suchte die anderen Kranken zu iibertreffen. Er machte Dichtversuche und 
schickte ein Gedicht sogar zur Pramierung ein. Auch in seinen Briefen gebrauchte 
er oft Reime und Zitate, gebrauchte Fremdworter zum Teil unrichtig, stellte seine 
Person sehr in den Vordergrund. In seinen AuBerungen war er iiberschwenglich, 
machte nie einen offenen Eindruck. Durch die Nachricht von dem Tode seiner 
Mutter (M&rz 1907) wurde er sehr ergriffen, weinte laut. Er erschien als haltloser, 
unsteter Mensch. Von einem Besuche seiner Verwandten kam er total betrunken 
zuriick, rannte blindlings in jedes Wirtshaus, ohne sich vom Warter zuriickhalten 
zu lassen, leugnete nachher alles ab. Anfang 1908 schmuggelte er mehrere Briefe 
an Behorden hinaus, war in der II. Kammer Gegenstand der Verhandlung von seiten 
der Sozialdemokraten. Am 18. Mai 1908 wurde er nach Hause entlassen. , 

Beobachtung 31. Karl W., Mechaniker, geb. 1851. 

Der Vater der Mutter des Pat. soli starker Trinker gewesen sein, die Mutter 
seines Vaters zu Schlaganf&llen geneigt haben; ein Kind des W. ist, angeblich in- 
folge einer Gehirnentziindung, „schwer von Begriff‘\ 

Pat. selbst war sehr gut begabt, in seinem Beruf &uBerst geschickt und tiich- 
tig. Mit 32 Jahren fiel ihm eine Transmission auf den Kopf, er war 3 Stunden be- 
wuBtlos, konnte alsdann allein zur Klinik gehen, war aber taumehg und benommen. 
Er war 8 Tage arbeitsunfahig und langere Zeit noch vermindert arbeitsfahig. 
Im Jahre 1889 fiel er in bctrunkenem Zustande eine Kellertreppe hinunter, war 
7 Stunden bewuBtlos. 

Schon vor diesen Traumen jedoch litt W. von Zeit zu Zeit an 3, 4 und mehrere 
Tage dauemden Verstimmungen, die sich anfangs seiten, von Jahr zu Jahr haufiger 
einstellten und die den AnlaB zu seiner Aufnahme in die Klinik — am 13. Juni 1901 
— bildeten. Ohne Vorboten, plotzlich, haufig morgens beim Erwachen, erzahlte 
Pat., fiihle er sich manchmal verandert, aufgeregt, unruhig, reizbar; oft sei er 
deprimiert, mcnschenscheu, angstlich, verzweifelt, energielos, mutlos, in anderen 
Fallen im Gegenteil unternehmend, sanguinisch, vielgeschaftig. In den letzteren 
Zustanden habe er, im Gegensatz zu den ruhigen Zwischenzeiten, einen Drang zum 
Trinken. Lange konne er ihm widerstehen, sobald er aber nur etwas getrunken habe, 
kenne er keine Selbstbeherrschung mehr. In diesen Zeiten konne er sich mit nichts 
fruchtbringend beschfiitigen, er habe keine Ausdauer, denke bald an dies, bald an 
das, bald an die Arbeit, bald ans Vergniigen, fange bald dieses, bald jenes an. 
Andererseits kamen ihm gerade in diesen Zeiten, „wo seine geistigen Krafte alle in 
Aufregung seien“, die besten Gedanken, wenn freihch die Ausfiihrung der Ideen 
erst in den ruhigen Zeiten moglich sei. Haufig allerdings habe er ganz abenteuer- 
liche und unausfiihrbare Plane gefaBt, habe sich mit groBem Eifer mit dem lenkbaren 
Luftballon, dem Fallschirm und Perpetuum mobile besch&ftigt. Einmal habe ihn 
seine Frau noch rcchtzeitig an der Ausfiihrung einer derartigen Torheit verhindert; 
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er habe sich einen Riesenschirm anfertigen lassen wollen, um vom Konigsstuhl 
abzuspringen. Bisweilen drange es ihn in der Aufregung, zu deklamieren; er halte 
in den Wirtschaften lateinische Reden, sage Schillers und auch eigene Gedichte her. 
Dann komrae er beim Renommieren auch wohl direkt zu abenteuerlichen Liigen. 
So habe er einst in einer Kneipe ein von ihm verfertigtes KunstschloB gezeigt, mit 
dem Vorgeben, daB er es fur den Schah von Persien fabriziert habe. Wenn er in 
diesen Verstimmungen zu trinken beginne, so konne er doch nur sehr wenig ver- 
tragen, nach 2—3 Glas Bier sei er geliefert. Er werde allerdings nicht eigentlich 
betrunken, konne ruhig und ohne Aufsehen zu erregen nach einer solchen Kneipe- 
rei nach Hause gehen, doch diirfe sich keiner seinem Willen entgegenstellen; er 
vertrage keinen Widerspruch, verliere schnell alle Beherrschung und werde gewalt- 
tatig. Auch konne er sich vieler Einzelheiten aus solchen Zustanden hinterher 
nicht erinnern, wenn er auch nur wenig getrunken habe. Oft habe er sich ganz 
geordnet dabei benommen und keiner habe ihm glauben wollen, daB er an diese 
Ereignisse keine Erinnerung habe. Widerholt haben ihn die Leute geneckt, was er 
denn jetzt wieder erfunden habe, und er habe keine Ahnung gehabt, welchen AnlaB 
er zu diesen Neckereien gegeben habe. So sei ihm die erwahnte Failschirmepisode 
erst von anderen erzahlt worden. 

Im Gegensatz zu diesen Stimmungen habe er auch tief traurige; er fliehe die 
Menschen, trage sich mit Todesgedanken; es sei zwar nie zu Selbstmordversuchen 
gekommen, den Plan habe er jedoch wiederholt gehabt, sich auch Cyankali ange- 
schafft. Wahrend dieser Perioden schlafe er sehr schlecht, wache oft auf und habe 
schwere Traume. Oft sei es ihm gewesen, als ob jemand an seinem Bette gestanden 
und ihm die Hand gegeben habe oder als ob ihn jemand riefe. Dann bekomme er 
groBe Angst und miisse fort. Er laufe in die Stadt, besuche diesen oder jenen 
Freund oder laufe allein, ziellos und ohne Rast, in eine benachbarte Ortschaft. 
In diesen Zustanden trinke er nicht; er kehre nicht ein, auch wenn er Geld habe, 
schlage angebotene Getranke ab. An die Einzelheiten seiner Wanderungen erinnere 
er sich vollkommen; er sei bei ihnen in namenloser Unruhe, nehme sich keine Zeit 
zum Essen, trinke nur Wasser. Sei er dann niiide nach Hause gekommen, dann habe 
er seine Familie gemieden, sei nicht in sein Zimmer gegangen, sondem habe auf 
der Dachkammer geschlafen. Dieser Wandertrieb habe ihn manchmal ganz plotz- 
lich iiberfallen, oft im Schlafe. In diesen kranken Zeiten sei er angstlich und 
schreckhaft; habe er versucht, an einem Instrument zu arbeiten, und knacke dann 
eine Feder, so habe er einen groBen Schrecken bekommen und gefiirchtet, sie sei 
abgebrochen. In den Zeiten zwischen diesen krankhaften Zustanden sei er sehr 
fleiBig, trinke wenig oder gar nicht. Krampfe haben nie bestanden, ebensowenig 
Ohnmachten, wahrend der Anfalle aber heftige KopfschmerzenundSchwindelgefiihl. 

Vom 14. bis 16. Juli machte W. in der Klinik cine leichte reizbare Verstimmung 
durch, die er — die Krankengeschichte bemerkt dazu „unwahrscheinlich“ — auf 
auBere Ursachen zuriickfiihrte. In der iibrigen Zeit benahm er sich ruhig, freund- 
lich, still. Am 26. Juli 1901 wurde er entlassen, trat in den Guttemplerorden ein, 
dem er bis zum Sommer 1902 angehortc. Er hatte wahrend dieser Zeit wohl mehrere 
Verstimmungen, in denen er sich ins Bett legte und abstinent blieb. Nach dem 
Austritt aus dem Orden, der aus iiuBeren Grunden erfolgte, enthielt sich \V. noch 
eine Zeitlang des Alkohols, begann aber im Herbst 1902 wieder maBig zu trinken. 
Ende Januar 1903 stellte sich wieder eine Trinkperiode ein, die seine abermalige 
Aufnahme in die Klinik am 18. Marz 1903 veranlaBte. Am 6. April wurde W. wieder 
entlassen. 

Neben hypomanischen Verstimmungen, die zu Trinkexzessen fiihren, 
finden sich in diesem Falle auch traurige Verstimmungen, die nicht 
mit einer Neigung zum Trinken einhergehen. 
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Es folgen Falle aus der Literatur. 

Ausfuhrlich publiziert ist ein Fall von Alter, der hier im Auszuge 
folgt. 

K. W., 1868 geb., Mutterschwester geisteskrank. Im ersten Lebensjahre 
Krampfe. „Als Kind eigentiimlich, scheu, mied jeden Verkehr. Seit friihester 
Jugend bis in die Pubertat Anfalle von jahem und unmotiviert ausbrechendem 
Lachen, bei starken gemiitlichen Erregungen auch ernsterer Art. Bettnassen 
bis ins 10. Lebensjahr. In der Schule faul, verlogen, unordentlich. 1882 (Tertianer) 
erbricht er die Ka9se des Vaters, stiehlt 1300 Mark und geht durch; wird noch am 
selben Tage, vollig betrunken, wieder aufgegriffen, gibt an, er sei durchgegangen, 
weil er die „schlechte Behandlung jetzt nicht langer habe ertragen konnen“. Ge- 
trunken habe er, um sich von vomherein das Heimweh zu vertrinken. 

Derartige Zustande, die sich nach der Angabe des Kranken an Verstimmungen 
mit Unlust, Unzufriedenheit, Reizbarkeit anschlossen und die mit Trinkexzessen, 
planlosen Reisen, kriminellen Handlungen einhergingen, stellten sich in der 
Folge wiederholt ein. Alle Versuche, dem Pat. eine Existenz zu griinden, scheitem. 
Die Anfalle werden immer schwerer. Der Kranke wird in seinen Zustanden 
gewalttatig, droht mit Brandstiftung, Mord und Totschlag, wird bisweilen tob- 
suchtig erregt. Nebenbei macht er in ruhigen Zeiten Hochstapeleien, gibt sich 
als Hauptmann, als Graf, als Prinz aus, bramarbasiert und renommiert, be- 
geht gemeine Erpressungen. 

1897 wird W., nachdem er wiederholt kurze Zeit in Irrenanstalten gewesen 
und in Anfallen entwichen war, in Leubus aufgenommen. „Bei der Aufnahme 
macht der Kranke, der kurz vorher wegen Moral insanity entmiindigt worden ist, 
zunachst den Eindruck eines erethischen und intoleranten Imbecillen; hochstens 
erscheint er als ein Pseudodipso mane im Sinne Marguli^s. Auch hier kommt es 
aber dann wiederholt zu schweren Anfallen mit ausgesprochenen Affektschwan- 
kungen. Ihr Bild ist in seinen wesentlichen Ziigen immer dasselbe: Der Kranke 
geht nach der primaren Verstimmung durch, trinkt und kommt sehr rasch in einen 
pathologischen Rauschzustand, der meist noch die zugrunde licgende Affekt- 
schwankung in seiner bald angstlichen, bald renommistisch-raisonnierenden Form 
erkennen laBt. Vielfach ist der Pat. dabei schwer gewalttatig, immer brutal und 
vollig kritik- und direktionslos. Gelegentlich treten Delirien dazu. Meist folgt 
dann ein spontaner Zusammenbruch und der terminale Schlaf (Cramer). In den 
nachsten Tagen mehr oder weniger umfangreiche Amnesic fiir das Geschehene 
und sehr charakteristische weite Schwankungen im dominierenden Affekt. Einmal 
interkurriert ein Anfall von reiner Poriomanie, zweimal wird der Kranke im 
dipsomanen Anfall vor dem Alkohol geschiitzt; die Attacken bleiben dann ziemlich 
flach und laufen rasch ab.“ 

Seit 1902 wurde bei den Anfallen des Kranken wiederholt eine lebhafte Be- 
teiligung des GefaBsystems konstatiert, die Alter genau untersucht hat und in 
seiner Arbeit ausfuhrlich wiedergibt. Es handelte sich im wesentlichen um eine 
Herzdilatation, um Veranderungen am Puls und am Sphygmogramm und 
um eine starke Blutdrucksteigerung. Alter faBt den ,,primaren Constrictoren- 
kampf“ als Ursache der Dipsomanie auf. 

Der geschilderte Fall ist natiirlich keine Epilepsie. Auf die theore- 
tischen Konstruktionen liber eine Epilepsie des Vasomotorenzentrums, 
die Alter wegen der sehr interessanten Erscheinungen von seiten des 
Zirkulationsapparates an diesen Fall kniipft, brauchen wir uicht ein- 
zugehen, 

z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XI. 29 
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Wegen des Interesses, das die Beziehungen zwischen dipsomanischen 
Anfallen und Veranderuiigen am GefaBsystem verdienen, auf welche 
Smith zuerst aufmerksam machte — Gaupp zitiert sie ausfiihrlich— 
und die gelegentlich auch in unseren Fallen zutage treten, sei hier eine 
Beobachtung Bonhoeffers( 1 )eingefiigt, die zwarnoch vor der Gaupp- 
schen Monographic erschien, aber in ihr nicht erwahnt ist. 

„Ein Beamter, aus belasteter Familie stammend, bekam seit ungefahr dem 
30. Lebensjahre periodisch eigentiimliche Verstimmungszustande, die bald mit 
Herzangst, bald mit einem lokalisierten Gliicksgefiihl in der Brust einhergingen. 
Sie waren stets von einer starken Herzdilatation, die iibrigens bald dauemd wurde, 
begleitet. Wahrend dieser Perioden verfiel der Kranke zur Beschwichtigung der 
Angst dem Trunke. Mit der Zeit entwickelte sich eine eigenartige paranoische 
Psychose, die zurzeit noch besteht.“ 

WOrtlich wiedergegeben sei eine kurz mitgeteilte Beobachtung von 
Strohmayer. 

„40jahriger Rechtsanwalt, der seit Jahren kurze dipsomanische Anfalle auf- 
weist. Mit einer merkwiirdigen vierwochentlichen Periodizitat verfaUt der sonst 
leistungsfahige und maBige Mann in einen Zustand nervoser Abspannung, in dem 
er nicht schlaft, schwer denkt, miBmutig und gereizt ist. In diesen Phasen iiber- 
fallt ihn ein unwiderstehlicher Drang zum Alkohol. Er lauft dann eines Tages 
plotzlich vom Bureau weg, zieht von einer Kneipe in die andere, trinkt mehrere 
Flaschen Wein und Sekt, kehrt spat abends, gewohnlich nicht betrunken, nach 
Hause zuriick und schlaft gut. Mit diesem einen Tage ist der Anfall zu Ende. 
Aber die Sucht nach Alkohol laBt ihn die wichtigsten Termine versaumen, so daB 
er wiederholt in Ordnungsstrafen verfiel. In letzter Zeit traten bei dem Pat. „Wut- 
anfalle“ auf; er springt plotzlich erregt auf, schimpft, schreit und bedrohte einmal 
seine Frau mit dem Messer. Angeblich besteht voile Erinnerung fur die Wut- 
phasen, die 1—2 Minuten dauem.“ 

Cramer fiihrt in der neuen Auflage seiner gerichtlichen Psychiatrie 
neben 3 schon von Gaupp zitierten Beobachtungen eine weitere an, 
die hier wortlich abgedruckt sei: 

„Der 39jahrige Tischlermeister O. M. aus B. ist erblich nicht belastet. Als 
Kind und auch spater war er immer gesund. Im 25. Jahre heiratete er und wurde 
Werkmeister in einer Strafanstalt. Er war als ein solider, gutmutiger Mensch be- 
kannt. Nach 11 Jahren, im Oktober 1895, gab er diese Stelle auf und arbeitete 
im eigenen Hause fiir Rechnung anderer Untemehmer. Bereits in den letzten 
Jahren vor dem Ausscheiden aus seiner Werkfuhrerstelle und in noch hoherem 
Grade nach dem Ausscheiden aus derselben erregte M. die allgemeine Aufmerk- 
samkeit durch ein zeitweise vollstandig verandertes Wesen. Der sonst niichteme 
und fleiBige M. wurde erregt, trieb sich auf der StraBe herum, betrank sich, be¬ 
drohte seine Familie und wurde auBerst brutal und gewalttatig. Gelegentlich 
kniete er auch laut betend auf der StraBe nieder. Wiederholt kam er mit dem Straf- 
gesetzbuch wegen Beleidigung, Bedrohung und Korperverletzung in Konflikt, 
wurde aber stets unter Annahme des § 51 wieder freigesprochen. In der Zwischen- 
zeit war er bescheiden, niichtem, fleiBig, gutmiitig und der beste Familienvater. 
Die Art und Weise, wie sich seine Anfalle abspielten, ergibt sich aus einer Meldung 
des Polizeiwachtmeisters in B. Am 21. Oktober 1898 kam er laut skandalierend 
und betrunken nach Hause, hangte alle Tiiren seiner Wohnung aus und trug sie 
nach dem Keller. Als seine Frau niedergekommen war, befand sich M. auch in 
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einem solchen Zustand; er fragte die Hebamme, ob er denn die Schlachtbank 
holen solle, das Kind gehore nicht in das Bett, sondem in einen Schweinestall. 
Seiner Frau legte er einen Strick um den Hals und versuchte sie zu erwiirgen, 
kurz darauf schlug er sie so, daft ihr das Blut aus Mund und Nase lief. Ein andennal 
trieb er sich auf der Strafte umher und warf sein Geld in die Gosse, mifthandelte 
den Polizisten, welcher ihn festnehmen wollte, aufs groblichste. Eines Abends be- 
drohte er seine Tochter so, daft sie vor Angst aus dem Fenster sprang und sich 
schwer verletzte. Bei einer anderen Gelegenheit sperrte er die Strafte, in welcher 
er wohnte, mit Latten ab und stach nach dem Polizisten, welcher ihn aufforderte, 
die Ab3pemirg zu beseitigen. Die Attacken traten nach Ablauf von 2—3 Monaten 
auf. Immer betrank sich M. wahrend dieses Zustandes in enormer Weise. In 
der Anstalt ist in 8 Monaten nur einmal ein Zustand vor iiber gehender Verstimmung, 
ohne Neigung zu Gewalttatigkeiten beobachtet worden. “ 

Bemerkenswert ist in diesem Falle namentlich die unter dem Ein- 
flusse des Alkohols zustande kommende enorme Gewalttatigkeit. 

Wollenberg teilt in Hoches Handbuch der gerichtlichen Psy- 
chiatrie den folgenden Fall mit: 

„Einer meiner Kranken, der sich durch Desertion um seine Offizierslaufbahn 
und durch plotzliches Davonlaufen mehrfach um lohnende Stellungen gebracht 
hatte, schilderte seine Verstimmungen folgendermaften: Von Zeit zu Zeit komme 
es iiber ihn, oft nach geringfiigigen aufteren Anlassen, „wie ein boser Zauber“. 
Er habe einen uniiberwindlichen Widerwillen gegen jede, auch die kleinste Tatig- 
keit, alles laste auf ihm, die Speisen ekeln ihn an, der Schlaf fehle vollig oder sei 
durch unzusammenhangende Traume gestort. Ein „furchtbares Angstgefiihl“ 
mit heftigem Herzklopfen trete auf, er konne kaum noch zusammenhangend denken, 
der Gedanke an Flucht „aus alien bestehenden Verbaltnissen“ drange sich ihm 
auf und werde von ihm, unbekummert um die daraus entstehenden Folgen, alsbald 
in die Tat umgesetzt. In diesen Zustanden trinke er dann auch, wahrend er sonst 
maftig sei. Wenn er, wie z. B. gegen wartig in der Haft, diesem Trieb zum Fort- 
gehen nicht nachgeben konne, lasse die Unruhe und Spannung allmahlich, oft erst 
nach Wochen, nach, er bekomme wieder Lebensmut, esse und schlafe gut und habe 
„eine wahre Wut zur Arbeit". 

Sehr stark ausgepragt ist in diesem Falle die ,,Fugue“-Kompo- 
nente. 

Higier demonstrierte 1907 einen Fall von „Dipsomanie“ bei einem 
Abstinenten“. 

41 jahriger Mann. Kein Trinker. Nicht belastet. Scit dem Alter von 24 Jahren 
Trinkanfalle, die 1—4 Wochen dauem, in denen bis zu 11 Schnaps im Tage getrun- 
ken werden. Pat. verkauft alles, was er besitzt. Vor dem Anfall ist er apathisch, 
deprimiert. Wahrend des Anfalls orientiert, gibt logische Antworten, jedoch 
ist das Bewufttsein wie benebelt. Zum Schluft des Anfalls gibt er die Schadlichkeit 
des Alkoholgenusses zu und laftt sich uberreden. Der Anfall endet mit Schweift- 
ausbruch. Die Erinnerung ist mangelhaft. In den Zwiechenpausen normales 
Verhalten. Keine Kopfschmerzen, keine Schwindelanfalle. 

Schroder demonstrierte 1911 den folgenden Fall: 

Th. M., 62jahriger Mann. Vater periodischer Trinker. 4 Briider trinken. 
Pat. hat Beit mindestens 23 Jahren dipsomanische Anfalle, anfangs in Zwischen- 
raumen von einem Vierteljahr, allmahlich haufiger und von langerer Dauer (8 
bis 14 Tage). In den Anfallen lief M. oft weite Strecken und zog sich nicht selten 
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Bettelstrafen zu. (Er hatte friiher wiederholt Eigentumsdelikte begangen und 
ist dreizehnmal wegen Bettels, angeblich stets wahrend der Trinkperioden, be- 
straft.) Vor den Anfallen merkte die Frau des Kranken Verstimmungen, von 
denen er selbst nichts wisten will; er halt vielmehr den Beginn seiner Anfalk 
fiir ausreichend motiviert (Arger, Verfuhrung usw.). „In den letzten Jahren 
bald nach Beginn des Trinkens Schwachezustande; M. wird hilflos, „wie gelahmt k \ 
er bleibt zu Hause und laBt sich den Schnaps kommen; dabei groBere Neigung 
als friiher zu Brutalitat, Obsconitat, zu Eifersuchtsideen, ferner mischen sich 
dem Bilde haufig allerlei delirante Ziige bei. Nach Einlieferung in die Klinik 
gewohnlich noch 1 Tag lang gereizt, uneinsichtig; erst dann treten die Symptome 
der akuten Alkoholintoxikation hervor (Erbrechen, t)belkeit usw.), im AnschluB 
daran Stimmungsumschlag und Einsicht. In der letzten Zeit auch wahrend der 
ausgedehnten Trinkperioden gelegentlich Anfalle von Schwindelgefuhl. Sonst 
angeblich fleiBig und sparsam; im allgemeinen gutmiitig, etwas ruhmredig.“ 

Roemer(l) teilt die folgende Beobachtung sehr ausfiihrlich mit. 
Wir geben sie in seiner Zusammenfassung wieder. 

„Ein erblich Belasteter, der im ersten Lebensjahr ein Kopftrauma hatte, 
leidet als Kind an Aufregungszustanden und Pavor nucturnus. In der Schule fallt 
der zeitweise stiere Blick, eine intellektuelle Mindeiwertigkeit und eine gewisse 
Willensschwache und BeeinfluBbarkeit auf. Mit 16 Jahren laBt die geistige Lei- 
stungsfahigkeit unter Mitwirkung von AlkoholmiBbrauch offenbar mit den Er* 
scheinungen einer Verstimmung zeitweise nach, J. muB eine Klasse wiederholen; 
nur mit Muhe besteht er die Reifepriifung. Aus dem Schutz der Familie entlassen, 
laBt er deutlicher die Neigung zu traurigen Verstimmungen und zugleich zur Ab* 
sonderung und zum „stillen Trunk 44 erkennen; dabei lost der Alkohol Erregungs* 
zustande mit unbedachten Handlungen und nachfolgender Energielosigkeit aus. 
Im AnschluB an seelische Erschiitterung (Aufgabe der Offizierslaufbahn, Tod des 
Vaters, Vorwiirfe der Familie) treten mit dem 21. Jahr starkere periodische 
Verstimmungen auf, die sich deutlich als epileptisch erweisen. Bei dererzwun- 
genen Alkoholenthaltung wahrend der mehrfachen Lazarettaufenthalte verlaufen 
sie jedesmal verhaltnismaBig milde. Ohne adaquaten oder iiberhaupt ohne irgend 
auBeren AnlaB treten sie plotzlich auf, um nach Stunden oder Tagen ebenso plotz* 
lich wieder zu verschwinden; eingeleitet durch einen psychosensorischen Reiz 
von stehender Lokalisation (Kopfdruck in der rechten Schlafe) bestehen sie in 
gedriickter, weinerlicher oder gleichgiiltiger, indolenter, oft auch in reizbarer, 
streitsiichtiger Stimmung; Unfahigkeit zu geistiger Tatigkeit, erschwerter An- 
sprechbarkeit fiir auBere Reize, gestorter Auffassung der Umgebung \md stummem, 
unzuganglichem Verhalten; mitunter leidet die Orientiertheit und die Klarheit 
des BewuBtseins voriibergehend, haufig treten Beeintrachtigungsideen und aus- 
falliges Wesen gegen die Umgebung hinzu; der Schlaf ist dabei stets gestdrt. Seit- 
dem J. die Erfahrimg gemacht hat, daB der Alkohol eine gewisse subjektive Er- 
leichterxmg bringt, besteht in den Verstimmungszustanden ein heftiger Drang 
nach diesem St off. Diesem Trieb gibt er wahrend seiner Dienstzeit, sobald er frei 
iiber sich verfiigen kann, jedesmal nach und hierdurch werden bei ihm krankhafte 
Zustande der verschiedensten Art, alle aber von deutlich epileptischem Charakter, 
ausgelost; meist sind es Stunden bis Wochen dauernde Zustande von BewuBt* 
sei nsverander ung mit apathisch-euphorischer Verstimmung, psychomotorischer 
Ubererregbarkeit, uniiberlegten Handlungen und nachfolgender langerer Amnesic; 
diese sollen unten genauer gewiirdigt werden. Einmal sieigert sich ein solcher 
Zustand zu einem arztlich beobachteten, langer dauemden Dammerzustand 
mit haufigen Schwankungen der BewuBtseinshelligkeit, angstlichen Delirien, 
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imperativen Halluzinationen, Wahnhandlungen, konzentrischer GesichtsfekU 
einengung, Hemianasthesie und nachfolgender dauemder Amnesie. Auch isoliert 
treten kurze angstlich - halluzinatorische Zustande, einmal ein viertel- 
stiindiger Anfall von Parese beider Beine, auf. Vom Militar entlassen greift 
J. nach einem freien Intervall in einer Verstimmung bald wieder zum Alkohol; 
wiederum tritt ein Zustand von BewuBtseinsveranderung, diesmal von mehrwochi- 
ger Dauer, auf, in dem er nach Amerika und wieder zuriick reist; bei der Ausreiee 
schiebt sich ein mehrstiindiger Angstzustand ein. Nach Riickkehr kommt J., 
wahrtend dieser Zustand abklingt, in Anstaltsbehandlung. Unter Alkoholenthaltung 
bessert sich bald das psychische Befinden, die Hemihypasthesie und die Erregbar- 
keit der Herzaktion; auch die Verstimmungen mildem sich wesentlich; die epi¬ 
le ptische Physiogoromie ist deutlich erkennbar. Nach 6 / 4 Jahren wiinscht 
die Mutter einen Entlassungsversuch. Solange J. enthaltsam bleibt, fiihren die 
leichten Verstimmungen bei der landwirtschaftlichen Beschiiftigung zu keinerlei 
schlimmen Folgen. AnlaBlich einer Liebesaffare steigert sich die innere Unruhe, 
J. gerat so wieder ins Trinken, und infolge hiervon von netiem in einen achttiigigen 
Zustand von BewuBtseinsveranderung, in dessen Verlauf wiederum 
ein mehrstiindiger Angstzustand auftritt. Er wird nun in die Anstalt zuriick- 
verbracht. Die Stoning klingt unter Alkoholentziehung rasch ab, und bald lassen 
sich nur noch die relativ milden Verstimmungen, wie beim ersten Anstaltsaufenthalt, 
beobachten. AuBerdem sind deutliche Ziige einer e pile ptische n Charakter- 
veranderung erkennbar: der friiher leicht lenksame J. neigt immer starker zu 
miBtrauischem, gereiztem Wesen und fiihlt sich haufig beeintrachtigt, er ist liigen- 
haft, hetzt hinter dem Riicken der Arzte und laBt iiberhaupt eine Abblassung 
der moralischen Gefiihle erkennen, sehr im Gegensatz zu seinem selbstgefalligen 
Benehmen. Der Kreis der Vorstellungen ist stark egozentrisch eingeengt, er zeigt 
nur Interesse an seinem eigenen augenblicklichen Wohlbefinden und betreibt 
seine Beschaftigung ohne richtigen Ernst und ohne Ausdauer. u 

So sehr wertvoll uns die Roemerschen Epilepsiearbeiten wegen 
ihrer feinen Analyse der Krankheitssymptome erscheinen, so konnen 
wir uns doch mit ihren diagnostischen Erwagungen keineswegs be- 
freunden. Auch im mitgeteilten Falle ist die Uberschatzung der epi- 
leptischen Charakterveranderung unverkennbar. Bei dem Fehlen jeg- 
licher wesentlichen epileptischen Ziige ist man erstaunt, daB Roe mer 
trotz dem von ihm selbst hervorgehobenen EinfluB der auBeren Ver- 
haltnisse auf die Verstimmungen seines Kranken, trotz den wahrend 
eines Dammerzustandes auftretenden Erscheinungen der konzentrischen 
Gesichtsfeldeinschrankung und Hemianasthesie und trotz dem 
digen Anfall von Parese in beiden Beinen den Fall ohne weiteres fiir 
eine Epilepsie halt. Auch die Ausfiihrung einer Reise nach Amerika 
und zuriick wahrend eines Dammerzustandes scheint uns eher gegen 
dessen epileptische Natur zu sprechen. 

Einen durch dauemden AlkoholmiBbrauch komplizierten Fall von 
Dipsomanie bei einer Frau veroffentlichte Gimbal. 

28jahrige Witwe. Ein Bruder des Vaters, ein Bruder und eine Schwester 
des Vatervatere starben durch Selbstmord, die beiden ersteren im AnschluB an 
Alkoholexzesse. 

In der Jugend „bizarr 4t . In der Schule empfindlich, vertrug keinen Tadel. 
Sehr undiszipliniert; unterhielt sich, wcnn die anderen arbeitcten. Von lebhafter 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



450 


M. Pappenheira: 


Intelligenz. Mit 22 Jahren Verheiratung mit einem Alkoholiker, der kuiz darauf 
im Delirium starb uud auch die Kranke ans Tyinken gewohnte. 

Nach etwa 5jahrigem Alkoholmi Bbrauch — die Kranke selbst verschwieg 
dies© Tatsache — erster dipeomanischer Anfall am L November 1903. Der zweite 
Anfall genau 1 Jahr spater — 1. November 1904 — in alien Phasen ganz ahnlich 
wie der erete, nur etwas schwerer. Dem eigentlichen Anfall (1904) ging einen 
ganzen Monat lang eine traurige Verstimmung mit Abulie, Insufficienzgefiihl, 
Gleichgiiltigkeit gegen ihre Tochter bei vollkommener Krankheitseinsicht voiaus. 
Zeitweise trat das Bedurfnis auf, das Haus zu verlassen; dann ging die Kranke 
stundenlang ziel- und zwecklos umher. Am 1. November verlaBt sie gleich moigens 
ihr Haus und fliichtet zu einer Freundin. Sie fiihlt eine eigentiimliche Trcckenheit 
im Halse — nicht das gewohnliche Gefiihl bei groBer Hitze, sondern beangstigend 
wie bei enger Zuschnurung — und einen unbezwinglichen Drang zum Trinken, 
den sie, wo sie kann, durch alkoholische Getranke, im Notfall aber auch durch 
Suppe und Milch zu lindern sucht. So nimmt sie taglich 8 Liter Fliissigkeit zu sich. 
Am 5. Tage holt sie ihr Vater zu sich. Es stellen sich Gcwissensbisse ein. Pat. 
sch&mt sich, wird traurig, schweigsam, schlaft imruhig. Es tauchen Selbstmord- 
meen auf — anscheinend zwanghaft; Pat. sucht sie zu bekampfen —, da sie der Fa 
idilie Schande gemacht habe. Sie kommt ganz geordnet und mit guter Erinnerung 
fiir den Anfall in die Anstalt, wo ihre Launenhaftigkeit auffallt. 

Bemerkenswert in diesem Falle ist die dem eigentlichen dipsomani- 
schen Anfall vorausgehende, einen ganzen Monat dauernde depressive 
Verstimmung und die auf den Tag genaue Wiederkehr des Anfalles 
nach einem Jahre. 

t)ber die Entwicklung einer Dipsomanie im AnschluB an ein Trauma 
berichtet Pelz. 

Johann S., geb. 1857. Keine Hereditat. Im 9. Lebensjahre Schadeltrauma 
mit darauffolgender langerer Krankheit, in welcher Pat. phantasierte. Sonst stcts 
gesund. 

1892 Eisenbahnunfall. (Zersplitterung des rechten FuBes, Amputation.) 
Ira AnschluB daran Schmerzen im Riickgrat, Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, 
Alkoholintoleranz mit pathologischen Rauschen, starke Explosivitat und Labilitat 
des Affektlebens. 75proz. Unfallsrente. 1899 Gefiihllosigkeit der rechten Wange 
Heilung durch Elektrisieren. Seit etwa 1901 in langeren Zwischenraumen — 6 
bis 8 bis 12 Monate — Zustande von reizbarer Verstimmung mit Neigung zu Gewalt- 
tatigkeit, Steigerung der geschlechtlichen Erregbarkeit, Schlafstorung, Appetit- 
mangel. Unwiderstehlicher Drang zum Trinken. Borgt Geld, verkauft Sachen, 
trinkt, bis er besinnungslos betrunken in der Gosse liegt. Zu Hause tobsiichtig 
erregt, heftige Eifersuchtsideen. Nach 2 1 / 2 —3 Tagen plotzlich still, traurig, Reue. 
Amnesic fiir den ganzen Zustand. In der Zwischenzeit abstinent, gutmiitig, rubig, 
still. 

Pelz weist die Diagnose der genuinen Epilepsie ab und betrachtet 
den Fall als Beispiel einer ,,traumatischen Degeneration 4 ‘. Als beson- 
ders bemerkenswert hebt er das Auftreten von Eifersuchtswahnideen 
wahrend des Anfalls hervor und zitiert einen alterenFall von Wagner, 
der wahrend des Anfalls GroBenideen produzierte. 

Unseren Beobachtungen 30 und 31 ahnelt der folgende, 1907 publi- 
zierte Fall von Wwedenski: 

32jahriger Mann. Vater und GroBvater vaterlichcrseits waren Trinker. 
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Seit dem 26. Lebensjahre 1—2mal wochentlich starke Trinkexzesse, meist 
bei Gelegenheit, in Gesellschaft. In der Zwischenzeit kein Verlangen nach Alkohol. 
In den letzten Jahren immer starker© periodische Trinkneigung. Seit 3—4 Jahren 
kommt ea 3—5mal jahrlich zu 2—4wochentlichen Trinkanfallen. 2—3 Tage vor 
dem Auftreten des Trinkzwanges stellt aich ein hypomanischer Zustand ein: Der 
Kranke wird heiter, gehobener Stimmurg, er fiihlt sich kraftig und leicht, glaubt, 
schneller denken und besser kombinieren zu konnen als in gesunden Zeiten; er ist 
redseliger, geschaftiger als sonst; ein erhohtes Selbstgefiihl macht sich geltend; 
er laBt sich gegen seine sonstige Gewohnheit zu Scherzen mit Arbeiterinnen herbei, 
spielt mehr Harmonium als gewohnlich, fahrt Rad. In diesem Zustande sucht er 
geme Gesellschaften auf und dabei wird durch den Anblick trinkender Menechen 
seine Begierde nach dem Alkohol erregt. Mit der ersten Glase beginnt er groBe Men- 
gen hinunterzugieBen. Bei Bekannten oder in Wirtechaften trinkt er vom Morgen 
bis zum Abend, bis er das BewuBtsein verhert. Am nachsten Morgen weiB er nicht, 
was er tags zuvor getan, wo er gewesen war. Die heitere Verstimmung halt noch 
einige Tage an — der Kranke meint, nur infolge der Wirkung des Alkohols: sowie 
der Rausch vergehe, verschwinde seine Heiterkeit. Allmahlich verschlimmert 
sich sein korperliches Befinden: Pat. fiihlt sich schwach, verliert Appetit und Schlaf; 
es stellen sich Magendarmbeschwerden, Zittem und SchweiBausbruch, manchmal 
Gehors- und Gesichtstauschungen ein. Die genossenen Alkoholmengen verringem 
sich allmahlich. Die Stimmung verschlechtert sich; Pat. wird traurig, empfindet 
Scham und Reue, macht sich Vorwiirfe und faBt gute Vorsatze. In der Zeit 
zwischen den Trinkanfallen besteht ein Widerwillen gegen alkoholische Getranke. 

Schon seit seinem 17. Lebensjahre hatte der Kranke ab und zu 1—3tagige 
hypomanische Zustande von der Art der geschilderten. Schon friiher gaben sie 
manchmal AnlaB zu Trinkexzessen; doch stellten sich diese meist unabhangig 
von den heiteren Verstimmungen, bei Gelegenheitsursachen, ein. 

Traurige Verstimmungen konnten trotz ausdriicklichen Fragens nicht fest- 
gestellt werden. Anamnestisch wurde noch erhoben, daB Pat. ein gutmiitiger, 
aber leicht aufbrausender Menech sei, der manchmal im Zorn blaB werde, laut 
schimpfe und schreie, ohne gewalttatig zu werden, sich aber schnell wieder be- 
ruhige. In den letzten 3 Jahren litt er im Sommer bei groBer Hitze an heftigem 
Nasenbluten, das mitunter mehrere Tage andauerte, von Schwache und Schwindel- 
gefiihl gefolgt war und das nach Angabe des Kranken mit einer Steigerung des 
AlkoholmiBbrauchs einherging. 

Sommer 1904 hatte Pat. am Ende eines Trinkanfalls eine 2—3 Minuten wah- 
rende Ohnmacht — ob mit Krampfen, lieB sich nicht eruieren — danach heftige 
Kopfschmerzen. Juni 1905 — ebenfalls am Ende einer Trinkperiode — trat eine 
Anwandlung von Schwache und Schwindelgefiihl auf. Pat. legte sich auf das Bett, 
erblickte plotzlich eine von der Decke heruntergelassene Schnur, erschrak heftig 
und verlor das BewuBtsein; nach einem Aufschrei fiel er aus dem Bett und wurde 
von 10 Minuten andauemden Krampfen in Armen und Beinen befallen, wobei 
auch Schaum vor den Mund trat. 

Juli 1905 Einleitung einer hypnotischen Behandlung. Pat. war wahrend 
derselben 11 Monate lang vollkommen abstinent. Er hatte auch in dieser Zeit 
alle 2—3 Monate heitere Verstimmungen mit Trinkbegierde, vermochte sich aber 
zu beherrschen. Nach 2—3 Tagen klang dann die Erregung ab; das Verlangen 
nach Alkohol schwand und Pat. kehrte zur Norm zuriick. Ende 1906 wurde die 
Behandlung aus auBeren Grlinden abgebrochen. Kurz danach stellte sich ein Trink- 
anfall ein, an dessen Ende — am 7. Januar 1907 — wieder ein Krampfanfall auf- 
trat, und im Februar 1907 setzte abermals eine Trinkperiode ein, die einen Monat 
dauerte. Am 21. Marz 1907 fand Pat. Aufnahme in eine Trinkerheilstatte. Er 
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erschien als intelligenter Mensch, der sehr unter seiner Krankheit litt. AuCer seinem 
Jahzora wuBte er keine abnormen Charaktereigenschaften anzugeben. 

Wwedenski spricht sich trotz dem Vorkommen einzelner Krampf- 
anfalle gegen die Auffassung der mitgeteilten Beobachtung als Epi- 
lepsie aus, da sich diese Diagnose mit den hypomanischen Zustanden 
des Patienten nicht vereinbaren lasse. Die Annahme, daB der Trink- 
zwang ausschlieBlich ein Symptom dieser hypomanischen Zustande sei, 
laBt der Autor gleichfalls nicht gelten, da einerseits das ganze Krank- 
heitsbild das typische der Dypsomanie sei und andererseits der Patient in 
friiheren Jahren weit ofter aus Gelegenheitsursachen als infolge dieser 
krankhaften Zustande in Trinkexzesse geraten sei. Wwedenski ist 
der Ansicht, daB der Fall eine Kompination periodischer manischer Zu¬ 
stande und einer Dipsomanie darstelle und daB die Manie auf den dipso- 
manischen Symptomenkomplex auslosend einwirke. Wwedenski be- 
tont auch die Bedeutung, die diesem Falle mit seinem Jahre hindurch 
auftretenden, kurz dauemden hypomanischen Zustanden beim volligen 
Fehlen depressiver Phasen fiir die Lehre von manisch-depressivem 
Irresein zukomme. 

Wir mochten aus der Krankengeschichte noch die giinstige Ein- 
wirkung der Hypnose — nicht auf die Verstimmungen, jedoch auf den 
mit ihnen einhergehenden Trinkzwang — hervorheben. 

Die ziemlich reiche, von uns beigebrachte Kasuistik scheint uns 
mit Sicherheit darzutun, daB die Dipsomanie keineswegs schlecht- 
hin ein Symptom der Epilepsie ist —es sei denn, daB man diesem 
Begriff einen Umfang verleiht, der uns, wie wir in der Einleitung aus- 
fiihrten, unannehmbar erscheint. Auf Grund des angefiihrten Materials 
aber laBt sich nicht bloB diese prinzipielle Anschauung abweisen, es 
geht aus demselben vielmehr auch hervor, daB der dipsomanische 
Symptomenkomplex bei der Epilepsie offenbar viel seltener vorkommt, 
als von den deutschen Autoren — wohl unter dem EinfluB der Krae- 
pelin - Aschaffenburg - Gauppschen Lehre — ziemlich allgemein 
angenommen wurde. Mag man auch auf Grund unserer Nachpriifung 
den einen oder den anderen der Gau ppschen Falle fiir eine genuine 
Epilepsie halten — in einzelnen Fallen ist die Entscheidung nicht 
leicht — so muB doch das allgemeine Ergebnis, daB keiner von den 
Kranken epileptisch verblodete und daB nur 2 von ihnen (Beobachtung 
22 und 23) haufiger wiederkehrende epilepsieverdachtige Anfalle zeigten — 
wir haben auf die diagnostischen Schwierigkeiten in beiden Fallen 
hingewiesen — darauf hindeuten, daB das Auftreten der Dipsomanie 
bei der Epilepsie sehr selten ist. 

Auch unsere weiteren Beispiele aus der Heidelberger Klinik und die 
wiedergegebenen Falle aus der Literatur — sie enthalten, abgesehen von 
den Stockerschen Fallen, fast das ganze zu unserem Thema publi- 
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zierfce Material der letzten Jahre*) — bestatigen das sehr nachdriick- 
lich. Auch die Arbeit Stockers, der unter 34 epileptischen Trinkem 
22 Dipsomanen gefunden haben will, vermbgen dieses Ergebnis nicht 
zu modifizieren. 

Stockers Falle sind, wie es schon sein Arbeitsplan mit sich brachte, 
meist „psychische Epilepsien im Sinne Kraepelins“; und obwohl 
Stocker behauptet, dab er kritisch abwage, ob die Summe der Sym- 
ptome zur sicheren Diagnose hinreiche, diagnostiziert er die Epilepsie 
dennoch oft bloB auf Grund von Verstimmungen und dipsomanischen 
Zustanden. Hierzu kommt noch, daB ein groBer Teil der Stockerschen 
Krankengeschichten — der Autor ist sich dieses Mangels selbst wohl 
bewuBt**) — sehr unvollstandig ist, so daB man nicht nur in fast alien 
Fallen an der Epilepsie, sondem in vielen auch an der Diagnose Dipso¬ 
manie sehr wohl zweifeln kann. Namentlich ist man sich in manchen 
Fallen dariiber nicht klar, ob es sich nicht um chronische Alkoholiker 
handelt, die aus auBeren Ursachen — Lbhnung u. dgl. — zeitweise be- 
sonders stark trinken. So ist auch in den beiden Beobachtungen 7 und 
21, in denen die Diagnose der echten Epilepsie neben einer Alkoholepi- 
lepsie am ehesten in Frage kommt, die Dipsomanie keineswegs un- 
zweifelhaft. 

Natiirlich wurden auch einzelne gesicherte Beobachtungen iiber das 
Auftreten des dipsomanischen Symptomenkomplexes bei der echten 
Epilepsie fur uns nichts Befremdendes haben, da wir wissen, daB jeder 
Komplex vorubergehender psychischer Storungen bei organischen Psy¬ 
chosen vorkommen kann. Allerdings wird man in solchen Fallen die 
Diagnose Epilepsie aus anderen Erscheinungen zu stellen haben als 
aus denen der Dipsomanie. 

Immerhin ist der Nachweis der Seltenheit einer epileptischen Dipso¬ 
manie nicht nur von Bedeutung fur die systematische Zuteilung dieser 
Zustande — denn das wiirde man schlieBlich vielleicht nicht sehr hoch 
einschatzen — sondem sie hat auch andere, darunter praktisch wesent- 
liche Konsequenzen. Einmal weist sie uns, wie unsere Krankenge¬ 
schichten zeigen, darauf hin, im einzelnen Falle auch individuelle 


*) Anm. wahrend derKorrektur. Die 4 Falle von Wwedenskis(l) vor kurzem 
erfolgter Publikation, die ioh erst nach Einsendung meiner Arbeit genauer durch- 
zusehen in der Lage war, konnten hier keine Aufnahme finden. Der Autor selbst 
ziihlt seine Beobachtungen, deren wesentlichstes Symptom an der entsprechenden 
Stelle angefuhrt werden wird, wie ich glaube, mit Recht nicht zur Epilepsie. In 
einem derselben kamen vereinzelte epileptiforme Anfalle vor. 

**) Immerhin ware es vielleicht doch moglich gewesen, die Krankengeschichten 
in dem einen oder andem Punkte noch zu erganzen. So hatte man vielleicht in 
dem oben erwahnten Fall 7 iiber den wichtigen Umstand etwaa erfahren konnen, 
ob der Kranke wahrend der VerbiiBung einer 2 1 / g jahrigen Gefangnisstiafe etwa 
von semen Anfallen verschont blieb. 
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Momente, Gesamtpersoniiohkeit und auBere Einfliisse, eingehend 
zu beriicksichtigen. Dies© Faktoren wurd©n in den Gauppschen 
Krankengeschichten, obwohl sie zu den besten Ver5£fentlichungen 
friihrerer Jahre gehoren, zu wenig beriicksichtigt infolge der zu hohen 
Schatzung, die man damals — wenigstens innerhalb der Kraepelin- 
schen Schule — dem Moment der Endogenitat bei den Psychosen iiber- 
haupt und insbesondere bei den hier angefiihrten Zustanden zuteil- 
werden lieB. 

Unsere veranderte Auffassung hat femer eine nieht geringe pro- 
gnostische Bedeutung, insofem, als friiher iiber alien Fallen der 
Dipsomanie das Gespenst der Verblddung schwebte*). So auBert sich 
Gaupp (S. 144): „Hochgradige Verblddung kann das End© des Leidens 
bilden.“ (Das trifft fiir keinen einzigen seiner Falle zu.) Oder S. 119: 
Die Dipsomanie ,,hat die Neigung, allmahlich sich zu verschlimmem 
und fiihrt, namentlich wenn gehaufte Exzesse chronischen Alkoholis- 
mus bedingen (d. h. doch: manchmal, auch ohne daB es zu chronischem 
Alkoholismus kommt) zu korperlichem und geistigem Siechtum“**). 

*) Denn die Kraepelinsche Schule hat auch fur die weite Auffassung der 
Epilep3ie den moglichen Ausgang in Demenz, die Neigung zur Progredienz, „die 
organische 44 Grundlage des Leidens bis zu einem gewissen Grade im Auge behalten. 
AuBer den oben folgenden AusfiihTungen beweist das auch der Umstand, daB 
Gaupp in seiner Monographie einen Fall veroffentlichte, in welchem im AnechluB 
an eine organische Gehimerkrankung „rudimentar dipsomanische Ziige“ auftraten 
und sich eine „allgemeine Wesensanderung entwickelt zu haben echeint, welche 
der epilepti8chen jedenfalls sehr ahnlich ist 44 . Wir haben diesen Fall, dessen Sympto- 
matologie sich iibrigens bis zum Tode des Kranken nicht wesentlich anderte, 
unter unseren Beobachttfngen nicht wiedergegeben, weil er nach uneerer Auffassung 
fur die Dipsomanie keine Bedeutung hat. 

**) Gaupp wirft mir vor, ich hatte ihn in meinem Vortrag ungenau referiert, 
indem ich im Gegensatz zu ihm hervorgehoben habe, daB die Dipsomanie kein 
progredientes Leiden sei; er habe doch das Vorkommen weitgehender Besserungen 
selbst betont. Diese Tatsache war mir natiirlich wohl bekannt und es lag mir fern, 
Gaupp imputieren zu wollen, er habe behauptet, daB die Dipsomanie immer pro- 
gredient verlaufe. Ich wollte bloB ausdriicken, daB die Dipsomanie nicht ein pro¬ 
gredientes Leiden sei im Sinne der Tendenz zur Progression, wie sie den organischen 
Leiden zukommt. Diese Anschauung Gaupps muB man aus seinen oben zitierten 
AuBerungen wohl erechlieBen; auch seine Bemerkung (S. 144): „In der Regel 
ist der Verlauf derart, daB die Anfalle allmahlich haufiger und schwerer werden“, 
scheint im Zusammenhalte mit seinen anderen AuBerurgen hierfiir zu sprechen. 
DaB, von der Regel abweichend, auch bei der Paralyse Besserungen vorkommen, 
hindert doch nicht, daB man sie als progredientes Leiden bezeichnet. 

Ich gebe gem zu, daB die kurze Fassung meines Referates schuld hat an dem 
MiBveratandnis Gaupps — ebenso wie in dem folgenden Falle. Gaupp erklart 
meinen Einwand fiir bedeutungslos, der dahin geht, daB die Lebenszeit der Dipeo- 
manen mit dem von Gaupp selbst in seiner Abhandlung iiber die Epilepsie 
erwahnten Umstand durchaus nicht iibereinstimme, daB von alien Epileptikem 
nur 3% das 60. Lebensjahr iiberschreiten. Er habe, sagt er, ja auch erwahnt, 
daB etwa 50% aller Epileptiker im Krampfanfall oder Status sterben. Doch konnten 
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Andererseits bot die Gauppsche Lehre auBer diesem ganz allgemeinen 
Gesichtspunkte, der sich auf die Annahme der Progredienz des Leidens 
stiitzte, keinerlei Anhaltspunkte fur die Prognose im einzelnen Fall. 
Fur uns liegt die Sache ganz anders. Findet sich der dipsomanische 
Symptomenkomplex bei einer organischen Psychose, so wird sich die 
Prognose naturlich nach dem Grundleiden richten. Findet sie sich, 
was fast ausnahmslos der Fall zu sein scheint, als funktionelle Stoning, 
so wird sie uns im allgemeinen nur aussagen, daB ein gewisser Grad 
psychischer Abnormitat vorhanden ist; wir werden aber im einzelnen 
Falle bisweilen aus dem Gesamtzustand der kranken Personlichkeit 
gewisse prognostische Schliisse zu ziehen vermogen. 

Ahnlich verhalt sich auch die Sachlage in bezug auf die forensische 
Beurteilung der Dipsomanie. Sie wird nicht, wie friiher, rein scha- 
blonenmaBig erfolgen diirfen, sondem wird den habituellen Zustand des 
Leidenden einerseits und die Wirkung des Alkohols andererseits in jedem 
einzelnen Falle zu untersuchen haben. 

Sind wir zu dem negativen Schlusse gelangt, daB die Dipsomanie 
nicht zur Epilepsie gehore, so eriibrigt uns noch die positive Aufgabe, 
festzustellen, wo wir sie unterzubringen haben. DaB dies im Rahmen 
der funktionellen Psychosen im engeren Sinne, d. h. der prinzipiell 
nicht verblddenden Psychosen, zu geschehen hat, ist nach den voran- 
gehenden Erorterungen einleuchtend. Genauer ausgedriickt besagt das, 
daB wir unsere Ergebnisse bloB aus Fallen herleiten, in denen wir die 
Dipsomanie als funktionelle Erkrankung auffassen, da wir gesicherte 
organische Falle mit Dipsomanie nicht finden konnten und bei den in 
dieser Hinsicht fraglichen Beobachtungen keinerlei unterscheidenden 
Merkmale wesentlicher Art entdeckten. 

diese beiden Erfahrungen auf die Dip?omanen keine Anwendung finden, da dieee 
in der Regel iiberhaupt keine Krampfe und keinen Status haben und da ihr 
Leiden meist iiberhaupt erst in einem Alter entstehe, das die Mehrzahl der 
Krampfepileptiker gar nicht erreicht. 

Abgesehen da von, daB mir gerade dte von Gaupp angefiihrten Umstande 
gegen die Zugehorigkeit der Dipsomanie zur Epilepsie zu sprechen scheinen, 
hatte ich mir auch selbst gesagt, daB man behaupten konne, die Dipsomanen und 
die von Gaupp geschilderten Epileptiker ohne Dipsomanie wahren gerade ein 
Teil dieser 3%, die das 50. Lebensjahr iiberschreiten. Doch konnte eine solche 
Annahme den Tatsachen nicht gerecht werden. Denn wenn man die Epilepsie 
so faBt, wie es Gaupp in seiner Monographic iiber die Dipsomanie tut, dann 
muB es — das muB wohl jeder auf Grund der vorausgehenden Beobachtungen zu- 
geben — viel mehr Epileptiker ohne Krampfanfalle geben als Krampfepileptiker. 
Es kann dann unmoglich zutreffen, daB 50% aller Epileptiker im Krampfanfall 
sterben und nur 3% das 50. Lebensjahr iiberschreiten. Gaupp muB also, und 
gerade das sollte mein Einwand erweisen, zur Zeit der Abfassung seiner Abhandlung 
iiber die Epilepsie eine ganz andere Auffassung dieser Krankheit gehabt haben 
als zur Zeit seiner Dipsomaniearbeit, ohne daB er jedoch die meines Erachtens 
zwingende Koneequenz auch fur die Lehre der Dipsomanie gezogen hatte. 
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Wollen wir also der Dipsomanie ihren Platz unter den funktionellen 
Psychosen*) zuweisen, sei es als Gruppe fiir sich, sei es als aufgeteilt 
unter die anderen Gruppen, so miissen wir uns erst kurz dariiber klar 
zu werden versuchen, was fur Gesichtspunkte bei der Einteilung der 
funktionellen Psychosen iiberhaupt angewandt werden. 3 Gesichts¬ 
punkte sind es, die bald mehr isoliert, bald verschiedenartig miteinander 
kombiniert zur Anwendung kommen: Die Neigung einzelner Krank- 
heitsbilder, sich fur sich allein oder in Abwechslung mit bestimmten 
anderen zu wiederholen, die Symptomatologie des — sei es akut, sei 
es chronisch verlaufenden — Krankheitsbildes und die Abhangigkeit 
oder Unabhangigkeit der einzelnen Krankheitsbilder von aufleren Um- 
standen. Der erste Gesichtspunkt hat in friihereri Jahrzehnten fiir 
sich allein zur Zusammenfassung sehr verschiedenartiger Psychosen 
als periodischer Geistesstorungen gefiihrt, wurde aber in der letzten 
Zeit mehr zuriickgedrangt und hat sich bloB im Zusammenhalt 
mit dem zweiten Gesichtspunkte fiir einige Krankheitsbilder eine ge- 
wisse Bedeutung bewahrt. Die Symptomatologie spielt in der psychia- 
trischen Systematik bei der Aufteilung der funktionellen Geistes- 
krankheiten nach wie vor die hauptsachlichste Rolle. Erst in der letzten 
Zeit wurde auch dem dritten Punkte von manchen Seiten eine groBere 
Bedeutung zuerkannt. 

Als erster scheint ihn Hellpach prazise herausgehoben zu haben, 
indem er den Gegensatz zwischen produktiver und reaktiver Ab- 
normitat betonte. Eine produktive Abnormitat liegt da vor, w r o die 
psychischen Storungen bloB aus der abnormen Anlage heraus, unbeein- 
fluBt durch auBere Eindriicke, entstehen, wahrend die reaktive Ab¬ 
normitat die Anlage zur abnormen Reaktion auf auBere Einfliisse dar- 
stellt. Die Storungen der zweiten Art werden als reaktiv bezeichnet, 
die der ersten Art nennt man gewohnlich endogen oder besser, da der 
Ausdruck oft fiir beide Arten von Storungen gebraucht wird, primar 
oder autochthon; man konnte sie natiirlich auch produktiv nennen. 

Bis zu einem gewissen Grade ist das Merkmal der Abhangigkeit 
der Psychosen von auBeren Umstanden allerdings schon seit jeher 
bei der Einteilung der funktionellen Psychosen mit beriicksichtigt 
worden, indem das periodische und zirkulare, spater das manisch- 
depressive Irresein groBenteils primare Psychosen enthielten, wahrend 
sich in den Gruppen der psychopathischen Personlichkeiten und der 
Hysterie vorwiegend reaktive Storungen zusammenfanden. Doch 
wurden im Laufe der Jahre durch eine immer ausschlieBlichere Be- 


*) Ich gebrauche durchweg den Ausdruck funktionelle Psychosen, in welchen 
ich auch die Neurosen mit einbegreife, da sich ja die unscharfe Trcnnung zwischen 
beiden Gruppen nur auf einen quantitativen, keinen qualitativen Untercchicd 
stiitzt. 
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riicksichtigung der verfeinerten Symptomatologie diese Grenzen von 
manchen Autoren derart verwischt, daB man, wie Bumke in seinen 
klaren Erorterungen aufzeigte, allmahlich dazu kommen muBte, die 
Gesamtheit der funktionellen Geiatesstbrungen im manisch-depressiven 
Irresein aufgehen zu lassen. Damit wurde aber nichts anderes ausge- 
driickt, ala die bekannte Tataache, daB alle Er8cheinung8formen der 
funktionellen Paycho8en, eben8o wie mit der Norm, so auch unterein- 
ander durch flieBende tTbergange verbunden sind. 

Halt man sich diesen Umatand vor Augen, so wird man ala das Ziel 
einer Einteilung der funktionellen Psychosen nicht die unmogliche Auf- 
gabe betrachten, streng umgrenzte Krankheitseinheiten aufzustellen, 
man wird es vielmehr fur erstrebenawert halten, eine immer groBere 
Zahl von mbglichst acharf umsehriebenen Krankheitstypen herauszu- 
heben, ihre Ubergange zu den benachbarten Typen aufzuzeigen, den 
Grad ihrer produktiven oder reaktiven Abnormitat zu untersuchen, 
wie das z. B. ReiB in einer schonen Arbeit auf dem Gebiete des manisch- 
depressiven Irreaeina untemahm. Geht man so vor, dann wird es aller- 
dings nicht sehr wesentlich erscheinen, ob man den Begriff des manisch- 
depressiven Irreseins etwas weiter oder enger faBt, ob man die Verbindung 
mit den anderen funktionellen Psychoaen an der oder jener Stelle durch- 
achneidet und ob man die abgegrenzten Typen ala Unterabteilungen 
des manisch-depressiven Irreaeina oder eines anderen iibergeordneten 
Begriffes auffaBt. 

Wenn wir also untersuchen wollen, wo innerhalb der funktionellen 
Psychoaen wir die Dipsomanie unterzubringen haben, so heiBt das, 
daB wir die Verbindungen aufauchen wollen, die sie mit anderen Typen 
verkniipfen, sowohl in bezug auf ihre Symptomatologie ala auch auf 
ihre mehr oder weniger groBe Unabhangigkeit von auBeren Einfliissen. 

Eine zusammenfassende Schilderung der Symptomatologie wird 
uns die Momente bieten, an denen unsere Betrachtungen einzusetzen 
haben. Dabei wollen wir die Darstellung der allgemein bekannten, 
von Gaupp vortrefflich zusammengeatellten Erscheinungen moglichat 
kurz halten und mehr jene Symptome in den Vordergrund riicken, 
die una eine etwas weitergehende Analyse zu ermoglichen scheinen. 
Die symptomatologische Schilderung wird auch insofem unvollstandig 
sein, ala sie aich hauptsachlich auf Falle aus der Heidelberger Klinik 
stiitzt, in denen die Diagnose schon auf Grund gewisser Voraussetzungen 
geatellt wurde, so daB das Material in mancher Beziehung wohl mehr als 
zweckmaBig gesiebt iat. So findet sich unter den Beobachtungen unserer 
Klinik keine einzige, unter den Fallen der Literatur bloB eine weibliche 
Kranke — gerade aus der franzosischen Literatur*). Man erinnert sich 

, *) Anm. wahrend der Korrektur. In Wwedenskis(l) letzter Arbeit sind 

3 Falle von Dipsomanie bei Frauen angefuhrt. 
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dabei an Mag nans Behauptung, daB die Dipsomanie beim weibliehen 
Geschlechte haufiger auftrete als bei Mannern. Es wird sich Gelegenheit. 
geben, diese Verschiedenheiten des Materials zu streifen, doch haben 
diese Falle bei der zusammenfassenden Schilderung keine Beriick- 
sichtigung gefunden. 

Die Dipsomanie ist ein Leiden, das in wiederholten Anfalien 
sich auBert. Eine Darstellung beginnt daher zweckmaBig mit der Ana¬ 
lyse des einzelnen Anfalls. Dieser laBt sich bekanntlich in zwei Sym- 
ptomenreihen zerlegen, in die Erscheinungen der mit dem Trinkdrang 
einhergehenden Verstimmung und in diejenigen, welche durch die 
Wirkung des Alkohols hervorgerufen werden. 

Die Verstimmung, welche die Anfalle einleitet, ist depressiver 
Natur. (Wenigstens werden von Magnan, von Gaupp u. a. nur solche 
Falle als Dipsomanien beschrieben. Wir werden die Falle mit heiterer 
Verstimmung spater besprechen.) Ein Gefiihl der Unlust und des Un- 
behagens bemachtigt sich des Kranken. Korperliche MiBempfindungen 
machen sich geltend; er hat einen eingenommenen Kopf, Schmerzen 
im Kopf oder an einer bestimmten Stelle des Korpers; Ohrensausen, 
Schwindelerscheinimgen, vasomotorische Storungen, Herzklopfen, Puls- 
beschleunigimg, Herzerweiterung*), Kongestionen, Sympathicussto- 
rungen (Fall 26), gastrische Storungen, Durchfalle, Erbrechen (22, 19) 
treten auf. Appetit und Schlaf sind gestort. Bisweilen ist ein aus- 
gesprochenes Durstgefiihl oder ein beengendes Gefiihl im Halse, dem 
Durstgefiihl verwandt, aber nicht mit ihm identisch (Gimbal) vor- 
handen. 

Der Kranke ist unfahig, es an einem Platze auszuhalten; seine Arbeit 
wird ihm zur Last. Eine innere Unruhe, gepaart oft mit einem unbe- 
stimmten Gefiihl der Angstlichkeit, manchmal mit ausgesprochener 
Angst, die in die Herzgegend lokalisiert wird, treibt ihn hinaus. Ziel- 
los lauft er umher: nur an die Luft, nur fort! Ein Gefiihl von MiBmut 
nimmt iiberhand; der Kranke ist mit sich und der Welt unzufrieden; 
alles argert ihn und regt ihn auf; jede Kleinigkeit ist ihm AnlaB, seinen 
Zorn auf die Umgebung abzureagieren. Es wird ihm heimwehartig, 
banger Kleinmut befallt ihn; Verzweiflung und LebensiiberdruB stellen 
sich ein; bis zu Selbstmordabsichten imd Selbstmordversuchen (15, 16, 
19, 29) kann sich die MiBstimmung steigem. Zwangsbefiirchtungen 
(Furcht vordem Wahnsinnigwerden, 16, 27), auch Sinnestauschungen**) 

*) Derartige, zuerst von Smith mit Nachdruck hervorgehobene und seither 
mehrfach bestatigte Befunde bei der Dipsomanie sind sicherlich von groBem 
Interesse. Der von manchen Autoren geauBerten Anschauung aber, daB die Vaso- 
motorenstorung das Primare der Dipsomanie, die psychischen Erscheinungen 
aber bloB sekundar seien, wird man wohl schwerlich beipflichten. 

**) Anm. wahrCnd der Korrektur. Wwedenski(l) berichtet uber das Vor- 
kommen sehr interessanter Sinneetauschungen, namlich eines starken Geruehs 
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stellen sich gelegentlich ein: die Gestalten veretorbener Angehoriger 
erscheinen und fordem die Kranken auf, mit ihnen zu kommen (Be- 
obachtung 10 und 16). Beschimpfende Stimmen werden laut (24); 
Beziehungs- (12, 15) und Verfolgungsideen (26) machen sich geltend. 
Merkwiirdige kdrperliche Sensationen kdnnen die Kranken befallen (16); 
hysteri- und epileptiforme Anfalle treten bisweilen auf. 

Was wir gegeschildert haben, ist naturlich eine schematische An- 
haufung verschiedener Merkmale, die sich kaum je in dieser Fiille in einem 
Zustand vereinigt finden. Bald ist es mehr eine kleinmiitige, heimweh- 
artige Verstimmung mit kindlichem Trost- und Anlehnungsbediirfnisse, 
bald eine unlustvolle, bisweilen auch mehr angstliche Unruhe mit starkem 
Trieb zum Umherlaufen, bald tritt neben dem MiBmut und Unbehagen 
die Tendenz zum NOrgeln und Kritteln mehr in den Vordergrund, 
bald ist es eine ausgesprochen zommiitige Erregung, die sich auf kleinen 
AnlaB in Gewalttatigkeiten entladt. Bisweilen schieben sich in die 
Tage trauriger Verstimmung auch einzelne Stunden heiterer Laune ein 
(12, 19, 22). Nicht nur durch die verschiedenartige Kombination zahl- 
reicher Einzelziige, fur welche wir hier einige willkiirliche Beispiele an- 
fiihrten, differieren die Verstimmungen untereinander, sondem auch 
die Intensitat der einzelnen Komponenten der Stimmungsanomalie 
variiert in der mannigfaltigsten Weise. 

Auch das Krankheitsgefiihl der von diesen Zustanden Befallenen 
ist verschieden'. Ein Kranker (Beobachtung 15) berichtete, daB er jedes- 
mal erst nach den Trinkanfallen zur Erkenntnis komme, daB er vorher 
verstimmt und reizbar gewesen sei, wahrend er in Verstimmungen, 
die nicht zu Trinkexzessen fiihren, sich einer Veranderung wohl bewuBt 
sei. Die Kranken, welche die Veranderung in ihrem Wesen wahrend der 
Verstimmungen wahmehmen, beurteilen sie ebenfalls in verschiedener 
Weise. Der eine halt sie fur krankhaft bedingt, der andere faBt sie mehr 

nach alkoholischen Getranken, im Prodromalstadium dee dipsomanischen Trink- 
exzesses, von dem einzelne Kranke so sehr belastigt wurden, daB sie dieses Symp¬ 
tom in den Vordergrund ihrer Klagen stellten. Bej einer Kranken bildete diese 
Erscheinung regelmaBig das erste Zeichen des kommenden Anfalls; erst am nachsten 
Tage trat die Verstimmung auf. Bei einem Patienten stellte sich der Geruch erst 
wahrend der deutlich ausgepragten Verstimmung ein, ging aber dem eigentlichen 
Trinkdrange voraus, als deesen Ursache ihn der Kranke ansah. Bei einer Kranken 
folgte die Halluzination dem Trinkdrange und verschwand, wenn es gelang, den 
letzteren zu iiberwinden. Wahrend in den bisher erwahnten Beobachtungen das 
angefuhrte Symptom eine, wenn auch erst in spateren Attacken auftretende, 
regelmaBige Begleiterscheinung der dipsomanischen Anfalle bildete, trat sie bei 
einer Patientin, die vorher nur aus auBerer Ursache — Unannehmlichkeiten, 
Streitigkeiten u. dgL — Trinkexzesse begangen hatte, nur ein einzigesmal im 
4. Schwangerschaftsmonat auf — ohne Verstimmung, jedoch mit unuberwindlichem 
Trinkdrange einhergehend. In alien Fallen sohwand die Halluzination jedesmal 
sofort, wenn die Kranken zu trinken begannen. 
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als moralischen Fehler auf, empfindet „wie eine Scham“ wegen seines 
Verhaltens. 

Gewisse Grundziige scheinen die Verstimmungen in der Regel 
mit den konstituti ven Eigenschaften ihres Tragers gemein- 
sam zu haben, als deren Steigerung sie vielfach imponieren. So sind 
z. B. die Verstimmungen des kindlichen, weichmiitigen Schm. (12) 
mehr heimwehartigen Charakters und durch die starke Trostbedurftig- 
keit des Kranken ausgezeichnet, wahrend reizbare, empfindliche Indi- 
viduen alle Stufen von miirrischer, unzufriedener Quengelsucht bis zu 
zomiger, wiitender Erregtheit zeigen. Besonders klar sind uns diese 
Beziehungen im Falle 15 entgegengetreten, in welchem sich mit dem 
Schwinden auffalliger Stimmungsschwankungen eine Steigerung der 
dauemden reizbaren Psychopathie bemerkbar machte, deren Erschei- 
nungen mit den Exacerbationen in den friiheren Verstimmungen die 
groBte Ubereinstimmung aufweisen. 

Was wir bisher als den ersten Teil des dipsomanischen Anfalls 
schilderten, unterscheidet sich symptomatologisch in keiner Weise 
von den kurzdauemden, depressiv gefarbten Verstimmungen, die 
wir auch bei Psychopathen ohne Dipsomanie beobachten konnen 
und die unsere Falle 5—10 in verschiedenen Beispielen vorgefiihrt 
haben. Was bei den Dipsomanen noch hinzukommt, ist das starke 
Verlangen nach alkoholischen Getranken. Gelingt es dem 
Kranken, diesen Trieb zu iiberwinden, was wohl nur in leichteren 
Verstimmungen vorkommt, oder wird er durch Gewaltanwendung — 
durch Intemierung oder durch Verabreichung eines Narkoticums — 
daran gehindert, seiner Begierde nachzugeben, dann verlauft der 
Anfall auBerlich ganz so wie die geschilderten Zustande. Unter- 
liegt aber der Kranke seinem Triebe — und oft ist dieser machtiger 
als alle Hindemisse, die sich der Befallene selbst in freien Zeiten 
aufgetiirmt hatte und die er nun in wagehalsiger Weise aus dem Wege 
raumt —, dann gesellen sich durch die Wirkung des Alkohols dter ur- 
spriinglichen Verstimmung verschiedenartige Ziige bei, durch die der 
zweite Teil des dipsomanischen Anfall zu einem hochst mannigfaltigen 
Symptomenkomplexe wird. 

Wir wollen hier einige Typen herausgreifen. Der eine Kranke fiihlt 
die erleichtemde Wirkung des Alkohols. Seine driickende MiBstimmung 
schwindet, er fangt an, froheren Muts um sich zu blicken, sich mit 
anderen zu unterhalten. Doch die Wirkung dauert nicht lange, er 
fiihlt, wie sich allmahlich alles wieder verdiistert, der friihere Unmut 
ihn wieder gefangennimmt. Es regen sich leise Gewissensbisse; er 
fiirchtet, wieder in schwere Trinkanfalle zu geraten, er verlaBt das 
Wirtshaus mit den besten Vorsatzen. Aber die MiBstimmung hat wieder 
eine grSBere Hohe erreicht; er lauft unstet und unruhig umher, bis er 
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in einem anderen Wirtshaus landet. Zahliose Male kann sich dieses 
Spiel wiederholen. Immer kiirzer dauert die lindemde Wirkung des 
Alkohols; groBe Mengen vertragt der Kranke, ohne einen schweren 
Rausch zu bekommen. Die halbe Nacht sauft er so durch, schlaft un- 
ruhig wenige Stunden, um am nachsten Morgen in der gleichen Weise 
wieder zu beginnen. Einige Tage geht es so fort; er gibt weit iiber seine 
Verhaltnisse Geld aus, versetzt Gegenstande, bedroht seine Angehorigen, 
um sich welches zu verschaffen. Allmahlich wachsen seine Gewissens- 
bisse, er mdchte aus dem Zustand heraus, er bringt es jedoch nicht zu- 
wege; nach urid nach wird dann die Unruhe geringer, die Niederge- 
schlagenheit fiber sein schmachvolles Verhalten nimmt immer mehr zu, 
bis er zu trinken aufhort — er weiB selbst nicht, wie. Es folgen einige 
Tage einer hinreichend motivierten Niedergeschlagenheit mit Selbst- 
vorwfirfen, bis er das Ganze fiberwunden hat, derselbe ist, wie vorher. 

Den anderen macht der Alkohol reizbar. Auch er ffihlt ftir kurze 
Zeit eine bessemde Wirkung des ersehnten Giftes, dann aber wird er 
immer mehr erregt, immer mehr geneigt, seine norgelnde, streitbare 
Stimmung in Schimpfen und Gewalttatigkeiten austoben zu lassen. 
In den Wirtschaften sucht er Streitigkeiten, zu Hause bedroht und ver- 
priigelt er seine Angehorigen. Er laBt sich zu sinnlosen Gewalthand- 
lungen hinreiBen, zertrfimmert seine Mobel, zfindet Einrichtungsgegen- 
stande an, gerat in eine richtige tobsfichtige Erregung, bis er fiberwaltigt 
und in die Anstalt gebracht wird. Bisweilen ist auch die geschlecht- 
liche Erregbarkeit lebhaft gesteigert und verleitet den Kranken zu 
allerhand sexuellen Attentaten. 

Ein dritter wird allmahlich stumpf unter der Einwirkung des Alko¬ 
hols. Die eigentliche Verstimmung verschwindet, es bleibt nichts als 
der reine Trieb nach dem Narkoticum, dem er sich einsam zurfickgezogen 
ergibt. Er beginnt mit besseren Getranken und endet damit, daB er 
— gleichgfiltig, was — Petroleum, Brennspiritus hinunterschfittet. Er 
verlaBt kaum seinen Platz, bleibt, wenn es geht, im Bett und trinkt 
und trinkt, bis er nicht mehr kann oder bis ihn jemand aus seinem Zu¬ 
stand herausreiBt. 

Mit manchen der geschilderten Zfige, namentlich mit der Reizbar- 
keit, kann sich auch die erheitemde Wirkung des Alkohols vermischen. 
Der Kranke wird gesprachig, gesellig, erzahlt Mtinchhausiaden, renom- 
miert vmd lfigt, stiehlt und schwindelt, macht Witze und unterhalt 
die anderen. Fugueahnliche Erscheinungen mischen sich den geschil¬ 
derten bei, zwecklose Reisen werden von dem einen untemommen, 
bettelnd und saufend vagiert der andere umher. 

Haufig sind es anfangs noch Zfige der dauernden psychischen 
Konstitution oder Symptone der Verstimmung, die der Alkohol 
steigert und in den Vordergrund rtickt. So sind es namentlich die 
Neur. u. Psych* O. XL 30 
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empfindlichen, weichmiitigen Naturen, die sich in der Regel mehr rohig 
und still verhalten, zwar oft auch umherwandem und reisen, um aus 
der Umgebung herauszukommen, die ihre qualvollen Gefiihle erweckt, 
dabei aber doch meist fiir sich bleiben und sich nicht zu schwereren 
Exzessen hinreiBen lassen (Beobachtung 11 und 12). Demgegeniiber 
zeigt sich bei den reizbaren Menschen, die das Hauptkontingent 
unserer Dipso mane n bilden, die Wirkung des Alkohols meist vor 
allem in einer bedeutenden Steigerung ihrer Erregtheit, die es oft zu 
schweren Brutalitaten kommen laBt. 

Meist ist die Toleranz gegeniiber dem Alkohol in diesen Zu- 
standen, wie Gaupp hervorhob, eine recht groBe*), ohne dafi 
man das jedoch als allgemein giltige Regel bezeichnen konnte. In 
manchen Fallen — und auch bei demselben Kranken kommen groBe 
Verschiedenheiten vor — ist eine betrachtliche Alkoholintoleranz vor- 
handen, infolge deren es bisweilen sehr schnell zu schweren Dammer- 
zustanden, zu epileptiformen Attacken kommt. Doch sind bisweilen 
die Dammerzustande durch ausgesprochene psychogene Erscheinungen 
gekennzeichnet (so in Fall 10), so daB man sie als durch den Alkohol 
ausgeloste hysterische Zustande ansprechen muB. 

Die D a ue r der Trinkanfalle ist sehr verschieden. Von wenigen Tagen 
bis zu mehreren Wochen (7 Wochen in unserer Beobachtung 26) konnen 
sie sich hinziehen und je nach ihrer Dauer zu mehr oder minder schweren 
alkoholischen Storungen fiihren. Gelegentlich kommen sie mit 
dem Ausbruch eines Delirium tremens zum AbschluB und verursachen 
die bekannten Erscheinungen des chronischen Alkoholismus — korper- 
licher Art und Auftreten von Eifersuchtsideen —, die in der Regel sehr 
bald wieder verschwinden. 

Sehr verschieden ist die Erinnerung der Kranken an ihr Ver¬ 
halten zur Zeit der Anfalle. Fur die schweren pathologischen Zustande 
hat der Kranke oft vollige Amnesie, wahrend er in leichteren Fallen 
oft eine recht gute Erinnerung behalt. In der Regel bezieht sich die 
Erinnerung allerdings nur auf die wichtigeren Momente in ihren krank- 
haften Zustanden, wahrend ihnen zahlreiche kleine Einzelheiten nicht 
mehr zu Gebote stehen, teilweise wohl, weil sich im Anfalle eine geringe 
BewuBtseinstriibung geltend gemacht, teilweise auch weil die vielen 
nicht sehr differenzierten Ereignisse begreiflicherweise nicht alle im 
Gedachtnisse behalten wurden**). 

Ein wesentliches Moment, das zur Umgrenzung der Dipsomanie 

*) Die gegenteiligen Angaben Stockers sind wegen der Mangel, die seineo 
Material anhaften, nicht verwertbar. 

**) Das letzte Moment wurde von Heilbronner zur Erklarung der Erinnerungs- 
liicken nach Fuguezustanden herangezogen, wird aber von diesem Autor vielleicht 
doch ein wenig iiberschatzt. 
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dienen konnte, laBt sich aus der Fiille und Mannigfaltigkeit von Syra- 
ptomen wahrend des eigentlichen Trinkexzesses nicht heraus- 
heben. Handelt es sich doch zum groBen Teil um exogene Erschei- 
nungen, die fur die Umschreibung der Dipsomanie als funktioneller 
Psychose keine Bedeutung haben konnen. 

Was die Dipsomanie charakterisiert, ist die dem eigentlichen 
Trinkexzesse vorausgehende Verstimmung, die sich von anderen psy- 
chopathischen Verstimmungen durch nichts unterscheidetb als durch das 
in ihnen hervortretende VerlangennachAlkohol oder rich tiger, durch 
die Starke dieses Verlangens; denn der Wunsch, eine bestehende 
Verstimmung durch AlkoholgenuB zu vertreiben, muB ja bis zu einem 
gewissen Grade als normal anerkannt werden, wenn er auch durchaus 
nicht bei alien Verstimmungen auftritt. DaB, wie wir hier voraussetzen, 
das Trinken der Betaubung, der Linderung der Verstimmung 
dienen soli, scheint uns mit Gaupp kaum zu bezweifeln. Dafiir 
sprechen nicht nur die unzweideutigen AuBerungen der Kranken 
fiber diesen Punkt, sondem auch, wie Gaupp hervorhebt, ihre Wahl 
der Getranke. Das in manchen Fallen vorhandene abnorme Durst - 
gefiihl (Beob. 16) ist, wie Gaupp mit Recht betont, kein wesentliches 
Symptom des dipsomanischen Anfalles, kann aber gelegentlich auch mit- 
wirken. Die zitierte Beobachtung Gimbals macht eine solche Annahme 
plausibel. Doch legt auch in diesem Falle die Tatsache, daB die Kranke 
Milch u. dgl. in groBen Mengen nur dann trank, wenn sie sich keinen 
Alkohol verschaffen konnte, dieVermutung nahe, daB vielleicht nicht 
so sehr das Durstgefiihl als die assoziative Verkniipfung des Getrankes 
mit der gewiinschten Wirkung des Alkohols die Kranke zum Trinken 
der Milch veranlaBte, so wie etwa ein Hungernder ohne Geld immer 
wieder von neuem EBwaren betrachtet, trotzdem er weiB, daB sein Ver- 
langen dadurch nicht gestillt wird. 

Wenn wir somit das Trinken gewissermaBen als verstandliche 
Reaktion auf die Verstimmung auffassen, so geben wir damit 
zu erkennen, daB wir uns der Meinung jener Autoren, nicht anschlieBen 
konnen, die den Trinktrieb als unmotivierten impulsiven Trieb be- 
zeichnen. Diese Forscher vemachlassigen unseres Erachtens mit Un- 
recht das psychologische Moment des Wunsches nach einer Betaubung 
im Alkohol, das wir mit Gaupp als wesentlich ansehen miissen. 

Aus diesem Grunde erscheint uns aber auch die Abtrennung 
jener Falle von der Dipsomanie als wiinschensw'ert, in denen 
die Trinkexzesse sich nicht auf dem Boden von Verstimmungen 
entwickeln. Margulids hat zwei in dieser Richtung wertvolle Falle, 
auf welche auch Gaupp in seiner Monographic Bezug nimmt, als 
Beispiele fur die Pseudodipsomanie (Legrain) beschrieben. Es 
handelte sich um Kranke, bei denen ohne vorausgehende Verstimmung 
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ein Trinkanfall dann zum Ausbruch kam, wenndie Kranken aus irgend- 
einem An]aB etwas Alkohol zu sich nahmen. 

Die Einwendungen, die Gaupp gegen diese Abtrennung macht, 
sind nicht stichhaltig. Er gibt zu, daB bei Dipsomanen Trinkanfalle 
manchmal nur dann ausbrechen, wenn der Kranke schon Spirituosen 
zu sich genommen hat, meint aber, dafl in alien diesen Fallen eine, wenn 
auch geringere, Verstimmung vorgelegen habe und daB der Alkohol nur 
als zweite, hinzukommende Schiidlichkeit das Ausbrechen des Trink- 
anfalles beschleunigt habe. Er schlieBt das daraus, daB dieselben Kran¬ 
ken in Zwischenzeiten auch Alkohol zu sich nehmen kbnnen, ohne 
einen Anfall zu bekommen. 

Dagegen laBt sich folgendes einwenden: Wenn auch aus der von 
Gaupp angefiihrten Tatsache hervorgeht, daB auch bei jenen Trink- 
anfallen dieser Kranken, denen keine nachweisbare Verstimmung voraus- 
geht, der AlkoholgenuB nicht die einzige Ursache des Exzesses sein 
kann, so mag es doch in einzelnen Fallen auch andere Moment® geben, 
die hierbei mitwirken, als die von Gaupp gerade vorausgesetzte pri- 
miire Verstimmung. Unsere psychischen Erscheinungen lassen 
sich nicht wie Gleichungen mit einer Unbekannten auf- 
losen. Aus dem Postulate, daB neben dem AlkoholgenuB noch eine 
andere Ursache fur den Ausbruch einzelner sog. pseudodipsomanischer 
Anfalle bei Dipsomanen in Betracht kommen miisse, kann natiirlich 
nicht geschlossen werden, daB diese Ursache ebenso wie bei den iibrigen 
Anfallen dieser Kranken eine Verstimmung sein miisse. Selbst wenn 
man aber zugabe, daB bei den pseudodipsomanischen Anfallen der Dip¬ 
somanen in der Tat jedesmal auch eine Verstimmung eine Rolle spiele, 
so konnte es darum doch noch andere Personlichkeiten geben, bei 
denen immer nur der AlkoholgenuB in diesem Sinne wirkt. Fiir 
solche — ausgepragte — Falle wiirde uns eine Abtrennung von der 
Dipsomanie als durchaus wiinschenswert erscheinen. 

Sicher ist aber die Auffassung Gaupps fiir einzelne Falle be- 
rechtigt, in denen sich gelegentlich die beiden fiir die Auslosung eines 
Trinkanfalls wichtigen Moment® — Verstimmung und erstee Glas Al¬ 
kohol — summieren. Der Kranke unserer Beobachtung 10, der wahrend 
einer gewissen Periode seines Lebens durch Verstimmungen ins Trinken 
geriet, hob die Notwendigkeit des Zusammenwirkens beider lvom- 
ponenten fiir das Entstehen von Trinkexzessen in seiner spateren 
Lebenszeit hervor. 

Die verhaltnismaBige Hiiufigkeit des Auftretens beider Arten von 
Anfallen bei denselben Personlichkeiten aber legt es nahe, anzunehmen, 
daB bei der Verschiedenheit der fiir die Auslosung der Anfalle als be- 
deutungsvoll angesehenen Umstande noch ein anderes Moment 
von Wichtigkeit sein miisse. Auch die sonstigen klinischen Erfahrungen 
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sprechen nicht dafiir, daB die Starke des Trinkverlangens bei der Dipso¬ 
manie aus der Schwere der Verstimmungen allein restlos psycholo- 
gisch zu erklaren sei. Wohl wird bei demselben Individuum eine leich- 
tere Verstimmung in der Regel eher ohne Trinkexzesse iibenvunden als 
ein schwere, sei es, weil die Starke des Verlangens mit der Schwere 
der Verstimmung parallel geht oder weil die Hemmungen zur Unter- 
driickung dieses Triebes zur Schw r ere der Verstimmung in umgekehrtem 
Verhaltnis stehen (beides natiirlich nur ganz ungefahr). Vergleicht man 
aber verschiedene Beobachtungen miteinander, so iiberzeugt man sich 
davon, daB die Starke des Trinkverlangens durchaus nicht der 
Schwere der Verstimmung proportional ist. 

Das Verlangen nach Alkohol in den dipsomanischen Zustanden ist 
also, wie unsere Ausfiihrungen zeigen, nicht den iibrigen Erscheinungen 
beigeordnet; es ist nicht eine den Zeichen der Verstimmung gleichwertige 
Folge eines gemeinsamen Grundvorganges, denn es entspringt teil- 
weise dem Wunsch, diese Verstimmung zu erleichtem, ist also zum 
Teil eine Folge dieser Verstimmung; es ist aber als solche nicht 
ausreichend motiviert, muB vielmehr noch anderswo eine Wurzel 
haben. 

DaB diese Wurzel irgendwo in der Veranlagung des Kranken zu 
suchen ist, ist selbstverstandlich. Diese Erkenntnis kann nur dann 
irgendeinen Wert haben, wenn wir die Art der Anlage etwas naher zu 
bezeichnen vermogen. Die Anschauung, daB diese in^der Neigung zu 
periodischen impulsiven Handlungen bestehe, glaubten wir von der 
Hand weisen zu miissen. Nicht in einem periodisch auftretenden im¬ 
pulsiven Trieb, sondern in einer dauernden konstitutionellen 
Anomalie erblicken wir in der Mehrzahl der Falle ein fiir die Ent- 
stehung der Dipsomanie wesentliches Moment. Wir glauben, daB den 
Dipsomanen ebenso wie den Pseudodipsomanen jener psychopathische 
Grundzug gemeinsam ist, der auch bei der Entwicklung des chronischen 
Alkoholismus eine Rolle spielt — nicht die psychopathischen Folge- 
erscheinungen des chronischen Alkoholismus, sondern jene abnormen 
psychischen Eigenschaften, die zum Alkoholiker pradestinieren. 
Diese Eigenschaften bedingen eine dauernd abnorme Begierde 
nach Alkohol. Wahrend diese wegen ihrer stets annahemd glei- 
chen, wenn auch bei verschiedenen Personen verschiedenen Starke, das 
eine Individuum zum chronischen Alkoholiker macht — von alien auBeren 
Einfliissen, gesellschaftlicher Verfiihrung, Gewohnheit usw\, sehen wir 
hier natiirlich ab; wir haben nur den Rest im Auge, der zur zureichenden 
Erklarung des chronischen Alkoholismus meistens notwendig ist — 
erreicht sie bei dem anderen erst durch die Einwirkung anderer Schad- 
lichkeiten — Verstimmung, geringer AlkoholgenuB — den Grad, der 
fiir das Auftrcten eines dipsomanischen Anfalls notwendig ist. 
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Schon Legrain hat diesen Umstand fur die Pseudodipsomanen 
betont und geauBert, daB diese Kranken moralische Schwachlinge seien, 
die eine ausgesprochene Liebe zum Alkohol haben und die zwischen 
dem Verlangen, ihrer Leidenschaft nachzugehen und dem Wunsche, 
ibr zu widerstehen, bestandig hin und her schwanken. Marguli^s 
wendet sich gegen diese Auffassung Legrains und stiitzt sich dabei 
auf die ausdriickbchen Angaben seiner Kranken, die eine besondere 
Vorbebe fur alkoholische Getranke bestreiten und auf die langen Pauses 
zwischen den einzelnen Anfalien. Doch scheint sich Marguli es’ eigene 
Erklarung der Anschauung Legrains sehr zu nahern. Margulies 
meint, es sei wegen der verschiedenen Hemmungen „sehr verstandlich, 
daB die krankhafte imd geschwachte Veranlagung noch einer beson- 
deren Gelegenheit als Unterstiitzung bedarf, um diesen erworbenen 
Schutzwall zu durchbrechen. 1st aber einmal diese Gelegenheit ein- 
getreten und der Kranke unterlegen, so tritt seine bis dahin latente, 
krankhafte Disposition in Wirksamkeit..Unter dieser latenten Dis¬ 
position wird man sich wohl nicht viel anderes als die von Legrain 
angenommene Liebe zum Alkohol vorstellen konnen. 

In der Tat word das Vorhandensein einer derartigen abnormen Nei- 
gung auch fur die eigentlichen Dipsomanen durch eine Reibe von 
Tatsachen der klinischen Erfahrung nahegelegt. Abgesehen von den 
oben erwahnten Ubergangen zwischen Pseudodipsomanie und 
echter Dipsomanie, sprechen hierfiir die Beziehungen, die 
zwischen dauerndem AlkobolmiBbrauch und Dipsomanie 
offensichtlich bestehen und die zweifacher Art sind. Einmal seheinen 
sich bisweilen, wenn auch nur selten, aus der Dipsomanie schwere 
Formen von chronischem Alkoholismus zu entwickeln. (Beobachtung 
20, vielleicht 21.) Jedoch sprechen die klinischen Tatsachen nichl 
dafiir, daB bei diesen Kranken der chronische Alkoholismus — man 
mochte sagen, rein mechanisch — dadurch entsteht, daB die dipso- 
manischen Anfalle so haufig und die dadurch genossenen Alkohol- 
mengen so groB sind, daB notwendigerweise die Dauerzustande des 
schweren chronischen Alkohohsmus daraus sich entwickeln miiBten. 
Vielmehr muB man in diesen Fallen annehmen, daB durch die vorauf- 
gegangenen dipsomanischen Anfalle diejenige psychische Verfassung 
entstand, die zum schweren chronischen Alkoholismus fiihrt. Anderer- 
laBt es sich nicht leugnen — unsere Beobachtungen zeigen das sehr 
deutlich — daB meistens der Dipsomanie langere Zeit ein dauernder 
iibermaBiger AlkoholgenuB, ein leichter Grad von chronischem 
Alkoholismus, vorausgeht*). Femer scheint die von Gaupp her- 

*) Soukhanoff, fiir den die Dipsomanie nichte anderes als eine dem chro¬ 
nischen Alkoholismus folgende Phase des Alkoholismus ist, scheint uns diesen 
Umstand zu iiberschatzen. Von seinem Standpunkte aus will er die Falle mit 
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vorgehobene Tatsache, daB eine, selbst geringe, dauemde Alkohol- 
zufuhr einen schadlichen EinfluB auf die Haufigkeit der dipso- 
manischen Anfalle ausiibt, fiir die erwahnte Annahme zu sprechen. 
Auch die Ergebnisse der Hereditatsforschung, die fiir die Dipso- 
manie eine sehr schwere Belastung mit Alkobolismus aufzeigten, sind, 
wie wir glauben, in diesem Sinne zu verwerten. 

Zu diesem Punkte sei uns eine kurze kritische Bemerkung gestattet. 
Wir haben gehort, daB diese Belastung als die bedeutendste unter alien 
Arten des Alkobolismus gescbildert und daB die Dipsomanie als die 
schwerste Form des Alkoholismus angesprocben wurde. Wir glauben, 
daB diesem Besultate eine gewisse Einschrankung binzuzufiigen ist. 
Der cbronische Alkoholismus umfaBt bei Rybakow eine groBe Gruppe 
sehr verschieden schwerer Krankheitsbilder bei Leuten, denen das 
Trinken zu einer schwer vermeidbaren Gewohnheit geworden ist und 
von denen ein Teil nicht einmal die korperlichen Erscheinungen des 
chronischen Alkoholismus bietet. Es ist begreiflich, daB die leichten 
Falle von cbronischem Alkoholismus als ein weniger schweres Leiden 
angesehen werden als die Dipsomanie, in welcher man meist nur aus- 
gepragte Falle dieser Krankheit zusammenfaBt. Man darf aber nicht 
vergessen, daB jene schweren Falle von chronischem Alkoholismus, die 
mit allerhand psychotischen Erscheinungen voriibergehender und dauem- 
der Natur einhergehen und die manchmal fast dauemd ein ahnliches 
Bild bieten wie der Dipsomane zur Zeit seines Anfalls, ein weit schwe- 
reres Leiden darstellen als die Dipsomanie. Durch die Zusammen- 
fassung so verschiedenartiger Bilder unter der Bezeichnung des chro¬ 
nischen Alkoholismus werden aber begreiflicherweise die aus dieser 
groBen Gruppe gewonnenen Ergebnisse der Hereditatsforschung mit 
den Untersuchungsresultaten der nur schwere Falle umfassenden Dipso- 
maniegruppe nur sehr ungefahr sich vergleichen lassen. 

Die angefiihrten Moment© scheinen uns also dafiir zu sprechen, daB 
bei den Dipsomanen ebensowohl wie bei den Pseudodipsomanen in der 
Regel dauemd eine abnorme Neigung zu alkoholischen Getranken be- 
steht, die bei den letzteren nach Beseitigung der Hemmungen durch 
den GenuB geringer Alkoholmengen, bei den ersteren, iiberdies zu Ver- 
stimmungen neigenden Kranken durch den Wunsch nach Betaubung 
einen besonders hohen Grad erreicht. Der Umstand, daB die Dipso¬ 
manen oft angeben, daB sie in Zwischenzeiten einen direkten Wider- 

ausgesprochener Verstimmung von der Dipsomanie abtrennen; er gibt aber zu, 
daB die Dipsomanen vor den Anfallen schlechte Laune, Arbeitsunlust zeigen und 
unangenehme Empfindungen haben, was aber von der „angstlichen Verstimmung 
der Melancholie“ verschieden sei. Es erscheint uns unzweifelhaft. daB typische 
Dipsomanie gelegentlich auch ohne vorausgehenden Alkoholmissbrauch vor- 
kommt. Man vgl. den zitierten Fall von Higier. Auch Wwedenski(2) fuhrt 
einen hierher gehorigen Fall an. 
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willen gegen Alkohol haben, spricht nicht gegen unsere Auffassung. 
Er ist die psychologisch verstandliche Reaktion auf die furchtbaren 
Widerwartigkeiten, die der Anfall fiir diese Leute bervorruft. Grade, 
daB diese Menschen Widerwillen gegen den Alkohol empfinden und 
ihm nicht in den Zwischenzeiten ganz gleichgtiltig gegenuberstehen, 
scheint fiir diese Erklarung zu sprechen. 

DaB anstatt dieser Momente oder neben ihnen gelegentlich auch andere 
eine Rolle spielen konnen — vielleicht wiirde eine genauere Kenntnis 
derselben zu einer Gruppenbildung innerhalb der Dipsomanie berech- 
tigen — erscheint durchaus plausibel. So konnte z. B. in manchen 
Fallen, wie etwa in unserer Beobachtung 27, eine abnorme Weh- 
leidigkeit und Uberempfindlichkeit, die sich bei unserem Patienten 
auch in seinem stiirmischen Verlangen nach Morphium bei Schmerzen 
zeigte, die Betaubung durch den Alkohol ganz besonders gebieterisch 
erfordern. 

In manchen Fallen wird man auch fiir das Auftreten des Trink- 
triebes noch einen anderen Umstand heranziehen dtirfen, den Heil- 
bronner bei der Besprechung der den dipsomanischen sehr verwandten 
Fuguezustande betont, namlich den, daB die Tendenz zum Trinken 
habituell werden und dann auf immer geringere Anlasse hin wirk- 
sam werden kann*). 

Haben wir es im vorhergehenden versucht, auf die Beziehungen 
hinzuweisen, die zwischen den dipsomanischen Anfallen und dem Ha- 
bitualzustand der von ihnen betroffenen Personlichkeiten bestehen, 
so haben wir uns im folgenden mit der Abhangigkeit der Verstim- 
mungen von auBeren Umstanden zu beschaftigen. 

Die Verstimmungen der Dipsomanen gelten seit langer Zeit ala 
primar. Schon Magnan hat diesen Standpunkt geltend gemacht 
und die meisten spateren Autoren betonen diese Tatsache ausdriick- 
lich. Gaupp halt das primare Auftreten der Verstimmungen fiir das 
wesentlichste Merkmal der Dipsomanie und 1st der Ansicht, daB man 
Falle, in denen es auf Grand motivierter Verstimmungen zu Trink- 
exzessen komme, nicht zur Dipsomanie rechnen diirfe. Bonhoeffer 
auBerte sich kiirzlich dahin, daB „es sich bei den einzelnen Trinkan- 
fallen um primare Verstimmungen handelt. Haufig lost ... ein auBe- 
rer AnstoB, ein psychogenes Moment, die Trinkperiode aus.“ 

Wenn wir dieser Frage naher treten wollen, miissen wir uns vor- 
erst noch mit den Begriffen primare und reaktive Verstimmungen und 
den ihnen entsprechenden Begriffen produktive und reaktive Abnormitat 

*) Unser Thema bietet iibcrhaupt zahlrciche Beziehungspunkte zu dem von 
Heilbronner in vorbildlicher Weise bearJ)eitoten Thema der Fuguezustande. 
Wir glaubten auf einen jedcsmaligen Hinweis auf ahnliche Erorterungen und 
Ergebnis e in der bekanntcn Heilbronnerschen Arbeit verzichten zu durfen. 
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etwas genauer befassen. Unter reaktiven Verstimmungen — wir 
gebrauchen den Ausdruck im folgenden stets fiir die abnorm starken 
Reaktionen, die wir als Zeichen der reaktiven Abnormitat auffassen, 
nicht fiir vollstandig normale Reaktionen — verstehen wir solche, 
die durch die direkte Einwirkung auBerer Geschehnisse auf die Psyche 
hervorgerufen werden; diejenigen psychischen Storungen, die in folge 
einer Einwirkung auf das Gehirnorgan zustande komxnen, z. B. die 
nicht psychogenen Folgen eines Schadeltraumas, sind exogen. Die 
Reaktivitat einer Verstimmung und mit ihr die reaktive Abnormitat 
einer Personlichkeit erschlieBen wir aus positiven Merkmalen, das 
prim are Auftreten einer Verstimmung und dam it eine produktive 
Abnormitat nur aus dem Fehlen dieser Merkmale. Als reaktiv diagno- 
stizieren wir eine Verstimmung dann, wenn sie folgende Merkmale auf- 
weist. Ihre Erscheinungen miissen erstens mit dem auBeren Ereignisse 
in psychologisch verstandlichem Zusammenhange stehen; sie 
konnen je nach der Schwere der vorliegenden Abnormitat in verschie- 
denstem Grade — in bezug auf Intensitat und Dauer — von den Er¬ 
scheinungen einer normalen Reaktion abweichen, miissen aber qualitativ 
— von einzelnen Ausnahmen abgesehen — mit diesen iibereinstimmen. 
Fiirs zweite muB der Grad der Reaktion dem Grade der dauemd psy¬ 
chischen Abnormitat entsprechen, den wir aus dem Verhalten der Per¬ 
sonlichkeit gegeniiber zu anderen Zeiten wirksam gewesenen gemiit- 
lichen Einwirkungen feststellen. Dort, wo diese Bedingungen erfullt 
sind, sprechen wir von reaktiver Verstimmung, wo sie fehlen, fassen 
wir die Verstimmung als primar auf. 

So klar sich diese Scheidung begrifflich vollziehen laBt, so schwierig 
kann sie oft im praktischen Falle werden. VerhaltnismaBig leicht wird 
es dann gelingen, eine Verstimmung als reaktiv zu erweisen, wenn 
man einen bedeutenden unzweifelhaften AnlaB fiir sie aufzufinden 
vermag. Leicht wird auch die Entscheidung zu fallen sein, wenn 
die Erscheinungen der Reaktion sich von einer normal zu erwarten- 
den qualitativ unterscheiden, wenn z. B. jemand nach einem trau- 
rigen Erlebnisse eine ausgesprochen heitere Verstimmung bekommt. 

Allerdings darf man an seine Beobachtungen nicht mit allzu groBen 
Vorurteilen herangehen. So wird man z. B. nicht verlangen diirfen, daB 
eine Verstimmung nur dann als reaktiv bezeichnet und ihrem Trager 
eine reaktive Stimmungslabilitat zuerkannt werde, wenn derselbe wah- 
rend seines ganzen Lebens auf auBere Anlasse immer in quantitativ 
gleicher Weise reagierte. Die gemiitliche Erregbarkeit eines Menschen 
kann von so vielen, im einzelnen Falle nicht bekannten Momenten ab- 
hangen, daB die Reaktion auch beim normalsten Menschen nicht stets 
in gleicher Weise dem Reize entspricht. Es geht daher nicht an, aus der 
Tatsache, daB ein Mensch, der so und so oft stark reagierte, einmal 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



470 


M. Pappenheim: 


keine abnorme Reaktion zeigt, zu schlieBen, daB er nicht in erheblichem 
MaBe reaktiv stimmungslabil sei und daB seine sonstigen Reaktionen 
der Ausdruck einer produktiven Abnormitat seien. Man wiirde auf 
solche Weise fiir alle Verstimmungen eine vorwiegend primare Kom- 
ponente voraussetzen konnen. Andererseits konnte man durch Zu- 
hilfenahme unbewuBter psychischer Vorgange alle Verstimmungen als 
reaktiv deuten. 

Tritt man aber nicht in solcher Weise befangen an seine Falle heran, 
so wird immerhin in manchen Fallen die Entscheidung relativ leicht 
sein, wahrend in einer groBen Zahl von Fallen, in denen der auBere 
AnlaB geringer ist, der Grad der Reaktion von der normalen dagegen 
erheblich abweicht, die Zuteilung in weit hoherem Grade dem 
subjektiven Ermessen anheimfallt, da man von vomherein mit zwei 
entgegengesetzt wirkenden Eigenschaften der menschlichen Psyche zu 
rechnen haben wird. Einmal wohnt den meisten Menschen ein gewisses 
Bediirfnis inne, fiir ihre abnormen psychischen Zustande in den auBeren 
Verhaltnissen eine Erklarung zu suchen, wodurch dann manchmal 
ein psychisch wirksames Ereignis als Ursache fiir eine Verstimmimg 
angegeben wird, dem vielleicht erst infolge einer primaren Verstimmung 
eine gewisse Bedeutung beigelegt wurde. Auf der anderen Seite aber 
laBt sich nicht bestreiten — es ist eine Erfahrung, die jeder an sich selbst 
machen kann —, daB manchmal ganz geringfiigige, gar nicht recht be- 
achtete Ereignisse, an die man sich nur mit Miihe erinnern kann, im- 
stande sind, Verstimmungen hervorzurufen, und man wird daraus 
schlieBen diirfen, daB diese geringfiigigen Ursachen einer Verstimmimg 
spater manchmal iiberhaupt nicht mehr erinnert werden, wodurch 
dann reaktive Verstimmungen als primar imponieren. 

Dazu kommt noch, daB sich in der Wirklichkeit reaktive upd pro- 
duktive Abnormitat stets zu vermischen scheinen, d. h. genauer aus- 
gedriickt, daB man fast in alien Fallen, in denen man sich auf Grand 
der klinischen Beobachtung genotigt sieht, eine produktive Abnormitat 
anzunehmen, auch einen mehr oder wenigen groBen Grad reaktiver 
Abnormitat scheint feststellen zu miissen. 

Zu diesen Beziehungen zwischen reaktiver imd produktiver Ab¬ 
normitat mochten wir uns eine Anmerkung gestatten, wobei wir teil- 
weise von den Darlegungen ausgehen, die Reiss kiirzlich an ein groBes, 
nach diesen Richtungen hin imtersuchtes Material ankniipfte. 

Die reaktive Stimmungsabnormitat besteht in einer Stei- 
gerung der jedem Menschen innewohnenden gemiitlichen Erreg- 
barkeit. Je hoher der Grad dieser Abnormitat, mit desto groBerem 
Ausschlag wird die Reaktion erfolgen. Auch in der produktiven Stim¬ 
mungsabnormitat, die in gewissen manisch-depressiven Psychosen zu- 
tage tritt, sieht Reiss nur die Steigerung einer normalen Eigenschaft, 
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die sich in Schwankungen der Stimmung auBere, die nicht psychisch 
bedingt sind, deren Grundlage vielmehr im Korper zu suchen ist. Die 
Ursache der produktiven Abnormitat ware daher rein korper- 
lich, wie Reiss sagt, organisch (besser ist vielleicht physisch); sie 
konnte, wie Reiss vermutungsweise auBert, in einer Storung gewisser 
Regulationszentren bestehen. Stransky glaubt die Stimmungsschwan- 
kungen der Manisch-Depressiven vermutungsweise in der Dysfunktion 
eines Organs rait innerer Sekretion — eventuell der Schilddriise — 
erblicken zu diirfen. 

Beide Hypothesen haben das gemeinsam, daB bei ihnen die pri- 
maren Verstimmumgen einzig und allein als EntauBerungen der sup- 
ponierten physischen Abnormitat aufgefaBt werden. Fiir diese Auf- 
fassung ist also die reaktive Abnormitat, welche Psychisches als Folge 
von Psychischem hervorbringt, etwas von der produktiven Abnormitat 
vollig Verschiedenes. Beide Veranlagungen konnen zwar in den 
verschiedensten Mengen miteinander kombiniert vorkommen, aber nie- 
mals zur Wecliselwirkung gelangen. 

Diese Anschauung vermag aber den klinischen Tatsachen, wie sie 
Reiss in seinen Beispielen aufzeigt, nicht ganz gerecht zu werden. 
Sie macht es nicht verstandlich, warum, wie Reiss als Erfahrungs- 
tatsache heraushebt, sich primare Stimmungsschwankungen fast stets 
nur bei gleichzeitig auch reaktiv abnormen Personlichkeiten finden; 
sie macht es nicht verstandlich, warum bei Menschen mit produktiver 
Abnormitat sich einzelne Verstimmungen so verhaltnismaBig oft an 
auBere Anlasse anschlieBen. Reiss meint in manchen Fallen, es miisse 
ein zufalliges Zusammentreffen des Gipfels einer produktiven Welle, 
wenn ich so sagen darf, mit dem auBeren Anlasse vorliegen, was natiir- 
lich nur ein Notbehelf fiir eine fehlende Erklarung ist. 

Die erwahnten Auffassungen scheinen daher eine Vervollstandigung 
notig zu haben durch die Annahme einer Beziehung zwischen reak- 
tiver und produktiver Abnormitat. Diese konnte man sich in folgender 
Weise veranschaulichen: Die produktive Abnormitat, konnte man ver- 
muten, ist ebenfalls eine Veranlagung zu abnormer Reaktion, aber zu 
einer Reaktion anderer Art, wie die der reaktiven Abnormitat. Die 
Reaktion R — so nennen wir im folgenden die der reaktiven Ab¬ 
normitat — geht parallel mit der psychischen Wirksamkeit 
eines Reizes — nicht mit der GroBe einesReizes—; sie ist ja nichts 
als die psychische Wirkung des Reizes. Je groBer dessen Wirksamkeit, 
desto groBer die Reaktion R und umgekehrt. Die Reaktion P — 
= Reaktion der produktiven Abnormitat — tritt in individuell 
festgelegter Weise jedesmal dann auf, wenn die psychische Wirk- 
samkeitgewisser Reizeeinebestimmte Hohe, die „Reizschwelle“, 
erreicht hat. 
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Ein Beispiel wird das verstandlich machen. Der normale Mensch 
wird — ceteris paribus — bei einem betriibenden AnlaB a traurig 
gestimmt, bei einem betriibenderen b entsprechend trauriger gestimmt 
sein. Der reaktiv abnorme Mensch zeichnet sich dadurch aus, daB ein Reiz 
auf seine Psyche starker einwirkt, indem bei ihm z. B. der erwahnte 
AnlaB a eine Beaktion von der GrbBe b des normalen Menschen aus- 
l6st. Andererseits wird der normale Mensch von Zeit zu Zeit, wenn die 
Wirkungen psychischer Reize eine gewisse H6he erreicht haben, eine 
bestimmte Reaktion P. zeigen. Der produktiv abnorme Mensch wird 
sich von ihm dadurch unterscheiden, daB seine Reaktion P schon bei 
geringeren Wirkungsgraden psychischer Reize auftritt oder einen hoheren 
Grad erreicht od. dgl. (Wir haben natiirlich schematisiert, da wir kein 
Bediirfnis gaben, diese praktisch belanglose Konstruktion ins Detail 
auszufuhren. Wir glauben aber dennoch, daB sie keine ganz wertlose 
Gedankenspielerei ist, weil sie die oben bezeichneten Divergenzen 
zwischen den klinischen Erfahrungen und der Auffassung vom Wesen 
des manisch-depressiven Irreseins dem Verstandnisse naher zu bringen 
vermag.) 

Bei dieser Auffassung wird es klar, warum trotz vorhandener pro- 
duktiver Abnormitat sich eine manisch-depressive Phase so oft an einen 
auBeren AnlaB anschlieBt? Deshalb, weil bei der groBen psychischen 
Wirksamkeit des Reizes die Reizschwelle gewissermaBen plotzlich fiber- 
schritten wird. Dagegen braucht ein anderes, sogar wirksameres Er- 
eignis die Reaktion P nicht hervorzurufen, weil es in Verbindung mit 
den vorangegangenen Wirkungen die Reizschwelle noch nicht erreicht. 
Es wird auch verstandlich, warum sich die beiden Abnormitaten so 
haufig gepaart finden ? Weil die Reaktionen P um so eher auftreten, 
je groBer die reaktive Abnormitat ist. Man versteht bei dieser Annahme, 
warum die Schwankungen auch des normalen Menschen so unregel- 
maBig sind. Und man versteht, daB sie bei geistig hervorragenden 
Individuen oft so besonders stark hervortreten, weil ihre erhdhte ge- 
miitliche Anregbarkeit, die ja ein wesentlicher Bestandteil geistiger 
Bedeutung ist, die fur die Entstehung der Reaktion P. erforderliche 
Reizschwelle leichter erreichen laBt. 

Wenden wir uns nach diesen theoretischen Darlegungen, die, wie 
gesagt, fiir die Auffassung des einzelnen Falles nichts aussagen konnen, 
wieder dieser praktischen Frage zu! Wir haben gesehen, daB in vielen 
Fallen die Entscheidung dariiber sehr schwer ist, ob wir es mit einer 
primaren oder einer reaktiven Verstimmung zu tun haben, und daB sie 
vielfach vom subjektiven Standpunkt des Untersuchenden abhangt, 
je nachdem dieser mehr dazu neigt, das endogene Moment oder aber 
die auslosende Ursache hoher zu bewerten. (DaB ubrigens primar und 
reaktiv in diesem Zusammenhang nur relativ aufzufassen sind, d. h. 
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daB wir bloB aussagen, welche Komponente im Einzelfall im Vorder- 
gnmd steht, ist nach dem Vorausgehenden klar.) 

Diese Entscheidimg ist aber auch von einer gewissen praktischen 
Bedeutung, weil sie uns prognostische und gegebenenfalls thera- 
peutische Anhaltspunkte liefert. Halte ich in einem Falle die 
produktive Abnormitat fiir wesentlich tiberwiegend, dann werde ich 
mir von irgendwelchen Milieuveranderungen und psychischen Beein- 
flussungen nur wenig Erfolg versprechen, wahrend ich im anderen Falle 
die Prognose von der Moglichkeit derartiger Einwirkungen abhangig 
machen werde. Umgekehrt kann gerade der Nachweis des Einflusses 
der auBeren Verhaltnisse — nicht nur als auslosendes Moment des ein- 
zelnen Anfalles, sondem auch auf die Haufigkeit und Schwere der An- 
falle wahrend eines langeren Zeitraumes — die Bedeutung der reaktiv 
abnormen Komponente ins richtige Licht setzen. 

Beriicksichtigen wir die verschiedenen angefiihrten Momente, so 
miissen wir konstatieren, daB fast in alien Gauppschen Fallen eine 
deutliche Einwirkung auBerer Umstande auf das Auftreten der 
Verstimmungen vorhanden ist. Die Abhangigkeit von auBeren Ein- 
fliissen zeigt sich in der mannigfaltigsten Weise. Teilweise sind die ein- 
zelnen Verstimmungen von auBeren Anlassen unmittelbar abhangig. 
So scheint der Kranke Zw. (12) vornehmlich dann mit einem Trinkanfall 
zu reagieren, wenn er vor eine neue Situation gestellt wird, wenn neu- 
artige Anforderungen an ihn herantreten. Man kahn, auch wenn man 
seinen Angaben gegeniiber wohl mit Recht eine gewisse Skepsis walten 
laBt, wegen seiner zahlreichen prazisen Beispiele an dieser Tatsache 
doch schwerlich zweifeln. Auch unangenehme Ereignisse, Verluste u. dgl. 
spielten bei seinen Anfalien offenbar eine auslosende Rolle; der Aufent- 
halt in einem giinstigen Milieu brachte sie fiir langere Zeit zum Schwin- 
den. Den giinstigen EinfluB auBerer Verhaltnisse auf die 
Haufigkeit der Verstimmungen zeigt in sehr ausgesprochener Weise auch 
der Kranke R. (9). Bei Z. (13) lieB sich Zahl und Schwere der Ver¬ 
stimmungen durch Hypnose wesentlich bessem.*) (Man hat unseres 
Erachtens kein Recht, derartige Angaben einfach mit einem Achsel- 
zucken als unberechtigte Erklarungsversuche fiir primare Schwan- 
kungen abzutun. Es leuchtet nicht ein, warum diese Kranken, die 
einen Teil ihrer Verstimmungen als durchaus unmotiviert ansehen, 
gerade in den angegebenen Punkten so sehr deuten sollten.) Andere 
Kranke, die in der Freiheit von zahlreichen Anfallen heimgesucht 
werden, bleiben in der Klinik von Verstimmungen monatelang ver- 
schont oder bekommen da Verstimmungen nur bei deutlichen An- 


*) Eine sehr giinstige Beeinflussung des dipsomanischen Leidens durch 
hypnotische Behandlung wird in einigen Fallen von Wwedenski erwahnt. 
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lassen. Gute Beispiele hierfiir sind der Kranke S. (16) und G. (8). Auch 
die Verstimmungen selbst sind durch giitliches Zureden, durch Hyp- 
nose (8) oder durch andere psychisch wirksame Momente — Besuch, 
freier Ausgang (23) — giinstig zu beeinflussen. In jedem Falle lieB 
sich — wir haben in den einzelnen Epikrisen darauf hingewiesen — 
die Einwirkung auBerer Umstande, fiir welche wir hier nur einige Bei¬ 
spiele anfuhrten, in geringerem oder hoherem Grade nachweisen. 

Konnen wir ulis demnach der Erkenntnis nicht verschlieBen, daB 
in den meisten Fallen von Dipsomanie, ebenso wie bei den Fallen mit 
Verstimmungszustanden, die nicht zu Trinkexzessen fiihren, ein ge- 
wisser Grad von reaktiver Abnormitat vorhanden ist, so miissen wir 
andererseits doch im Einklang mit den Angaben in der Literatur be- 
statigen, daB als Grundlage der Verstimmungen in der Regel auch 
eine autochthone Komponente eine Rolle spielt. Will man sich 
nicht unerweisbaren Deutungen hingeben, so kann man die iiberein- 
stimmenden Angaben der meisten Kranken iiber diesen Punkt nicht 
anders auffassen. Namentlich wird man in Fallen, in denen die dauernd 
abnorme Reaktionsfahigkeit offenbar keinen hoheren Grad erreicht, 
Anstand nehmen miissen, so schwere Verstimmungen auf etwa iiber- 
sehene auBere Ursachen zuruckzufiihren. 

DaB sich allerdings bei den meisten geschilderten Personlichkeiten 
ein ziemlich betrachtlicher Grad von Abnormitat im Habitual- 
zustand zu erkennen gibt, die wir mit Magnan und gegen Gaupp 
als die Entwicklung einer psychopathischen Veranlagung und 
nicht als das Produkt des epileptischen Prozesses auffassen, geht aus 
unseren bisherigen Darlegungen zur Geniige hervor. Doch ist die Ab- 
weichung von der Norm in den einzelnen Fallen von hochst verschie- 
denerArt. In den verschiedensten Kombinationen gepaart, findet sich 
enorme Reizbarkeit und Explosivitat, unselbstandige, lebensuntiichtige 
Haltlosigkeit, weichmiitige Anschmiegsamkeit, Neigimg zu kleinmiitiger 
Selbstbetrachtung einerseits, zu renommistischer Selbstgefalligkeit 
andererseits, Wehleidigkeit, Empfindlichkeit, gelegentlich auch andere 
degenerative Ziige, Zwangsvorstellungen und Zwangsbefurchtungen, 
Migrane, Dauerschwindel u. dgl. Die einzelnen Falle innerhalb der be- 
kannten, umschriebenen Psychopathentypen unterzubringen, ist — 
abgesehen davon, daB die Schwierigkeiten der Einreihung eines Falles 
von Psychopathic in die iiblichen Typen haufig mit der Genauigkeit 
der Kenntnis des Falles wachsen — deshalb uberfliissig, weil man da- 
durch Zustandsbilder auseinanderreiBen wiirde, die gerade durch die 
angefiihrten Eigenschaften, das Gemisch von reaktiver und autocht- 
honer Stimmungslabilitat, zu welchem bei den Dipsomanen noch die 
Alkoholbegierdc hinzukommt, viel zweckmaBiger zusammengefaBt 
werden. 
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DaB sich autochthone und reaktive Momente in den ver- 
schiedensten Verhaltnissen miteinander vermengen, haben wir 
wiederholt hervorgehoben. Wir konnten aus diesem Grunde eine scharfe 
Trennung der Dipsomanie von solchen Fallen, in denen die Verstimmungen 
anscheinend fast stets ausgeloster Natur sind, picht durchfiihren. Bei dem 
groBen Einflusse auBerer Geschehnisse auf die Anfalle aller Dipsomanen, 
dessen Grad sich, wie wir zeigten, nur sehr ungefabr bestimmen laBt, 
glaubten wir auch fur Falle, in denen die auBere Abhangigkeit besonders 
groB zu sein scheint, wie in unserem Falle 11, eine Sonderung von der 
Dipsomanie nicht vornehmen zu konnen. Eine Einreihung solcher Falle 
in die Gruppe der Pseudodipsomanie, die wir gerade durch das Fehlen 
der Verstimmung charakterisieren mochten, scheint uns diesen • viel 
pragnanteren Unterschied zu verwischen. Fiir die Diagnose der Dipso¬ 
manie wiirde uns daher das Zusammentreffen einer — sei es ausge- 
losten, sei es primaren — Verstimmung mit dem abnormen Trinkver- 
langen ausscblaggebend sein. DaB man im einzelnen Falle dann noch 
die habituelle Konstitutionsanomalie, den Grad der reaktiven und 
produktiven Abnormitat zur naheren Cbarakterisierung heranzieht, 
bleibt natiirlich unbenommen*). 

Die Frage ist dagegen noch zu erortern, ob wir zur Umgrenzung 
der Dipsomanie das Vorhandensein der bisher allein geschilderten de- 
pressiv gefarbten Verstimmungen postulieren sollen, oder ob wir auch 
jene Falle einzubeziehen haben, in denen der TrinkexzeB sich auf dem 
Boden einer heiteren Verstimmung entwickelt. Wir haben zwei Be- 
obachtungen dieser Art aus unserer Klinik gebracht und einen in der 
Literatur der letzten Jahre sich findenden Fall von Wwedenski(l) 
zitiert. Die aufgeworfene Frage beriihrt sich innig mit einer Abgrenzung 
der Dipsomanie gegenuber den auf dem Boden der Zyklothymie 
entstehenden Trinkexzessen, da sich in den erwahnten drei Fallen die 
vorkommenden, zu Trinkexzessen fiihrenden heiteren Verstimmungen 
von den hypomanischen Zustanden der Zyklothymen symptomatolo- 
gisch wohl nicht unterscheiden lassen. Wenn sich auch zwei dieser 
Falle wegen des Fehlens jeder depressiven Phase nicht in die Zyklo¬ 
thymie einreihen lassen, so scheinen sie dieser doch naher zu stehen, 
als die traurigen Verstimmungen der mitgeteilten Beobachtungen. 

*) Wir geben, wenn wir auch selbst auf Grund unseres Materials das nicht 
vermochten, die Hoffnung durchaus nicht auf, daB sich bei genauem, unvorein- 
genommenem Studium eines groBen Dipsomaniematerials unter Beriicksichtigung 
der angefiihrten Moments gewisse Typen werden abtrcnr.en lassen. Wir haben 
ja erwahnt, daB eine solche Umschreibung einzelner pragnanter, wenn auch durch 
tlbeigange miteinander verbundener Typen uns als das Ziel der psychiatrischcn 
Erforschung funktioneller Psychosen erscheint. Unser Material aber, das wegen 
der vielfachen, oft nicht ganz unvoreingenommenen Explorationen in manchen 
Punkten nicht ganz einwandfrei ist, bot uns keine geniigenden Anhaltspunkte 
fur eine derartige Sonderung. 
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Die Dipsomanen, deren Exzesse sich auf dem Boden von traurigen 
Verstimmungen entwickeln, zeigen nichts von den heiteren Verstim- 
mungen der Zyklothymen; die in ihren Verstimmungen gelegentlich 
vorkommenden heiteren Stunden sind von hypomanischen Zustanden 
wesentlich verschieden. Ihre depressiven Verstimmungen haben meist 
jene Komponente der Reizbarkeit, die wir bei den Zyklothymen oft 
im Stadium der heiteren, selten aber wahrend der traurigen Ver- 
stimmung sehen; sie zeigen dagegen, wenigstens in unseren Fallen, 
nichts von den typischen Hemmungsklagen der Zyklothymie. (Im Falle 
Gimbals sind solche erwahnt; es gibt naturlich Ubergange zur Zy¬ 
klothymie auch in dieser Richtung.) Ferner scheinen sich die dip- 
somanischen Zustande der sicheren Zyklothymie in der Regel auf dem 
Boden der heiteren, nicht auf dem der traurigen Verstimmung zu ent¬ 
wickeln. Auch ist zu berucksichtigen, daB der in heiteren Verstim¬ 
mungen auftretende TrinkexzeB psychologisch ganz anders aufzufassen 
ist als der in traurigen Verstimmungen zum Ausbruch kommende. 

Man wird aus diesen Griinden unseres Erachtens die hypomani¬ 
schen Trinkexzesse von der Dipsomanie besser abtrennen, wo- 
durch fur diese ein Teil der autochthonen Stimmungsanomalien in Weg- 
fall kommt, da ja bekanntlich die depressiven Verstimmungen iiber- 
haupt viel haufiger ausgeloster Natur sind als die heiteren (vgl. Reiss, 
S. 552). Allerdings wird man sich dariiber klar sein miissen, 
daB es sich auch bei dieser Scheidung nicht um scharfe Grenzen 
handelt, daB vielmehr auch die geschilderte Neigung zu depres¬ 
siven Verstimmungen mit der Zyklothymie durch Ubergange ver- 
bundeli ist. 

DaB in unseren Fallen sich ausschlieBlich Manner finden, spricht fiir 
das verhaltnismaBig seltene Auftreten desLeidens bei den Frauen, 
w'enigstens in unseren Gegenden. Zur Erklarung dieser Tatsache hat 
man anscheinend verschiedene Griinde heranzuziehen. Einmal den 
Umstand, daB die Frauen bei uns iiberhaupt nur in sehr geringem Grade 
zum Trinken neigen — es ist mir nicht bekannt, ob sich das in Paris 
anders verhalt, wodurch Magnans Angabe vom Uberwiegen des weib- 
lichen Geschlechts eher verstandlich ware *)— unddaB sie beim etwaigen 
Auftreten einer solchen Neigung aus auBeren Griinden — Schwierigkeit, 
Gasthauser zu besuchen, Autoritat des Mannes u. dgl. — ihr starkere 
Hemmungen entgegenzusetzen pflegen. Dann scheint es aber auch, 
als ob bei Frauen gerade die reizbar-miBmutigen Verstimmungen mit 
der gewissen motorischen Unruhe, die so oft die Grundlage des Trink- 
anfalles bilden, weniger haufig sind als bei den Mannern, daB die Frauen 

*) Auch in Rn Bland scheint die Dipsomanie beim weiblichen Geechleehte 
haufiger zu sein als bei uns. Von 4 Beibachtungen Wwedenskis(l) betreffen 3 
weibliche Kranke. 
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vielmehr eher zu schlaffen, passiven Verstimmungen tendieren *). Zur 
Zeit der Menstruation scheinen allerdings bei Frauen auch gem derartige 
Zustande aufzutreten und es ist aus der Literatur bekannt, dad sich 
die Dipsomanieanfalle beim weiblichen Geschlecht verhaltnismaBig 
haufig gerade in dieser Zeit einzustellen scheinen, was zur Aufstellung 
einer besonderen Form, der Dipsomania menstrualis periodica (Krafft- 
Ebing) gefiihrt hat. 

Von verschiedenen Autoren ist hinlanglich hervorgehoben worden, 
daB die Dipsomanen meist schwere erbliche Belastung, namentlich durch 
Alkoholismus, zeigen. Ebenso ist bekannt, daB alle anderen Ursachen 
(Gaupp sagt, der Epilepsie, wir meinen), die fiir die Entwicklung 
psychopathischer Storungen sonst eine Rolle spielen — Trauma usw. — 
fiir die Ausldsung der Dipsomanie von Bedeutung sein konnen. Nament¬ 
lich scheint aber vorausgehender AlkoholmiBbrauch oft einen groBen 
EinfluB auf die Entstehung des Leidens auszuiiben. 

Der letzte Umstand ist wohl auch der Grand, weshalb sich die An¬ 
falle in der Regel erst in der zweiten Halftedes dritten Lebens- 
jahrzehnts zu entwickeln pflegen und nur selten schon bis zum 
20. Lebensjahre zuriickreichen. Andererseits sind aber jene Beobach- 
tungen — wenn auch in der Minderzahl — doch nicht vereinzelt — 
unsere Falle 18 und 19 sind sichere Beispiele hierfiir —, in denen sich die 
ersten Anfalle, auch ohne daB sich ein Trauma oder sonst eine deutliche 
auBereUrsache nachweisen lieBe, erst in spateren Jahren —Ende der 40 er 
Jahre — einstellen. Ob man es in diesen Fallen mit einem geringeren 
Grade psychopathischer Veranlagung zu tun hat, die erst einer langeren 
Einwirkung auBerer Schadigungen (Alkoholismus) oder der herabge- 
setzten Widerstandskraft hbherer Jahre zu ihrer EntauBerang bedarf, 
oder was sonst der Grand dieses spaten Auftretens sein mag, dariiber 
lassen sich nur vage Vermutungen auBern. 

In der Regel scheint im Gegensatz hierzu — wie das bei psycho- 
pathischen Stbrangen nicht selten ist — gerade im mittleren und 
hoheren Alter eine gewisse Besserung des Leidens einzutreten, 
wie denn iiberhaupt nach unseren Beobachtungen die Prognose der 
Dipsomanie nicht so schlecht ist, als ziemlich allgemein, auch von 
Gaupp, angenommen wird. Der Ausgang in chronischen Alkoholis¬ 
mus scheint doch verhaltnismaBig selten zu sein und die meisten Falle 
lassen sich, wenn es gelingt, giinstige auBere Verhaltnisse herzustellen, 
sehr weitgehend bessem. Nur diejenigen Falle sind prognostisch un- 
giinstig, bei denen der hohe Grad der dauemden Anomalie eine giin- 
stige Beeinflussung des Habitualzustandes unmoglich macht. Nicht 
die dipsomanischen Anfalle, sondem die allgemeine psychische 

*) Auch bei den Fuguezustanden iiberwiegt daa mannliche Geschlecht (vgl. 
Heilbronner). 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XI. 31 
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Konstitution des Kranken scheint daher hauptsachlich fiir die 
Prognose bedeutsam zu sein. 

Dementsprechend wird auch eine Therapie — abgesehen von der 
Beeinflussung im Sinne der Abstinenz — soweit dies moglich ist, 
auf die Herstellung gunstigerer auBerer Verhaltnisse Be- 
dacht nehmen mussen und wird sich gelegentlich auch durch eine 
psychische Behandlung Erfolg erzielen lassen*). In Fallen schwerer 
dauemder Abnormitat erweist sich, wie einige unserer Beobachtungen 
zeigen, eine standige Intemierung als notwendig. 

Die forensische Beurteilung etwa im dipsomanischen Anfalle be- 
gangener straf- oder zivilrechtlich relevanter Handlungen wird sich 
nicht, wie vielfach bisher, einfach mit der Annahme begniigen diirfen, 
daB ein epileptisches Aquivalent vorgelegen habe und daB der Kranke 
ohne weiteres zu exkulpieren sei. Es wird vielmehr, wie sonst bei 
Handlungen von Psychopathen, die Art der Handlung, der Habi- 
tualzustand der Personlichkeit, die Schwere der Verstim- 
mung und insbesondere der mehr oder weniger pathologische EinfluB 
der genossenen Alkoholmengen beriicksichtigt werden mussen 
und die Entscheidung wird sicherlich oft nicht so leicht sein, wie sie 
bei einer weniger individualisierenden Auffassung erscheint. 

Unsere Ergebnisse konnen wir in folgenden SchluBsatzen zusammen- 
fassen: 

1. Die Dipsomanie auBert sich in Anfallen, die charakterisiert 
sind durch eine depressiv gefarbte, kurz dauernde Verstimmung 
mit machtigem Verlangen nach Alkohol, welches den Kranken zu 
Trinkexzessen veranlaBt. Sekundar mischen sich den Symptomen 
des Anfalls exogene, durch die Alkoholwirkung bedingte Er- 
scheinungen bei. 

2. Die Machtigkeit der Begierde nach dem Alkohol, welcher dem 
Zwecke dienen soil, die Verstimmung zu.lindern, hat ihre 
Wurzel in einer Konstitutionsanomalie, die dem Dipsomanen 
mit dem Pseudodipsomanen und dem chronischen Alkoholiker gemein- 
sam ist. 

3. Die Abtrennung jener Falle, bei welchen der Trinktrieb nicht 
durch eine Verstimmung ausgelost wird, von der Dipsomanie ist 
zweckmaBig 

4. Die Verstimmungen der Dipsomanen sind teils reaktiver, 
teilsprimarerNatur. Diereaktive Natur der Anfalle zeigt sich einer- 
seits in der Auslosung des einzelnen Anfalles, andererseits in 
der Abhangigkeit der Haufigkeit und der Schwere der An¬ 
falle von auBeren Umstanden. 

*) Vgl. Anm. zu S. 473. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



t)ber Dipsomanie. 


479 


5. Im ganzen scheint bei den Dipsomanen die reaktive Stim- 
mungslabilitat gegeniiber der primaren zu iiberwiegen. 

6. Die einzelnen Verstimmungen der Dipsomanen lassen in der 
Regel die dauemd abnormen Ziige der gesamten psychischen 
Konstitution des Kranken erkennen. 

7. Es scheint, als ob in den leichteren Fallen die Einwirkungdes 
Alkohols hauptsachlich in einer Verstarkung dieser konstitu- 
tiv abnormen Ziige sich auBerte, wahrend erst bei hohergradiger 
Einwirkung des Alkohols diese Ziige hinter den exogenen Erscheinungen 
verschwinden. 

8. Der dipsomanische Symptomenkomplex konnte gelegentlich als 
Erscheinungsform einer organischen Psychose vorkommen; 
doch scheint dies auBerst selten der Fall zu sein. Man wird zweck- 
maBigerweise diese Formen von der Dipsomanie abtrennen und 
von organischer Krankheit mit dipsomanischem Symptomenkomplexe 
sprechen. 

9. Die Prognose der Dipsomanie hangt im wesentlichen von dem 
Habitualzustand der leidenden Personlichkeit und den auBeren 
Verhaltnissen ab, unter denen sie lebt. 

10. Die Beurteilung im dipsomanischen Anfall vollfiihrter Straf- 
taten oder eingegangener rechtlicher Verbindlichkeiten wird 
sich auf die Untersuchung der dauernden psychischen Kon¬ 
stitution des Individuums einerseits, auf die exogenen Wirkungen 
des Alkohols im einzelnen Falle andererseits zu stiitzen haben. 
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tlber die Ausscheidung yon Aminostickstoff im Hame bei 

Krampfanfallen. 

Von 

Georg Kempner (Warschau). 

(Aus dem chemischen Laboratorium der psvchiatrischen Klinik in Miinchen.) 

(Eingegangen am 28. -Juni 1912.) 

1. Einleitung. 

Seit langerer Zeit haben die Untersuchungen vieler Forscher darauf 
abgezielt, das Wesen der Epilepsie und die Ursachen des epileptischen 
Anfalles aufzukaren. Mehr und mehr verbreitete sich die Ansicht, 
daB man die die Epilepsie auslosenden Momente in Stoffwechselstorungen 
zu suchen habe. Es wurden toxische Substanzen im Blute der Epilepti- 
tiker vermutet, deren Kumuberung den epileptischen Krampfanfall 
ausldsen sollte, und man nahm an, daB diese schadlichen Stoffe wahrend 
des Anfalles aus dem Organismus ausgeschieden wurden. Man suchte 
daber diese schadlichen Stoffwechselprodukte, die hypothetischen 
Toxine in den postparoxysmal sezemierten Hamportionen der Epilepti- 
ker nachzuweisen. 

Uber die Zusammensetzung des postparoxysmalen epileptischen 
Hames liegen zahlreiche Untersuchungen vor, von denen die nach- 
stehende Ubersicht in groBen Umrissen ein Bild geben soil. Wir ver- 
zichten hier darauf, alle einzelnen Arbeiten aufzufuhren und verweisen 
in dieser Hinsicht auf das Sammelreferat von Allers. Hier sollen nur 
die hervorstehendsten Ziige der postparoxysmalen Stoffwechselstorung 
angemerkt werden. 

Dem epileptischen Anfalle folgt eine Vermelmmg der Hammenge, 
die einer Wasserretention vor dem Anfalle entspricht (Rohde). Die 
Reaktion des postparoxysmalen Hames ist viel saurer, als die des nor- 
malen. Benedicenti, Blanda, Kauffmann und besonders Rohde 
haben die Aciditat etwa doppelt so groB gefunden, wie bei normalen 
Individuen. 

Was die Ausscheidung des Stickstoffes wahrend des Anfalles betrifft, 
so gingen die Anschauungen der Autoren sehr lange Zeit auseinander. 
Wir konnen heute es als vollkommen gesichert hinstellen, daB in der 
postparoxysmalen Periode eine Zunahme der Stickstoffausfuhr statt- 
findet. Diese Erscheinung findet sich aber nicht bei alien Kranken 
und nicht nach alien Anfallen in gleicher Starke. In diese ziemlich 
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verwickelten Verhaltnisse brachten die eingehenden Untersuchungen 
Rohdes Klarheit, indem dieser Forscher zeigen konnte, daB der epilep- 
tische Organismus vor dem Anfalle Stickstoff retiniert; die Retention 
erreicht ihr Maximum unmittelbar vor dem Anfalle selbst; nach dem 
Anfalle steigt die Stickstoffausscheidung so weit, daB die Bilanz sogar 
negativ werden kann. Die Hamstoffbildung ist dagegen durch die 
Anfalle gar nicht beeintrachtigt; der Prozentgehalt an Hamstoff (be- 
zogen auf den Gesamtstickstoff) halt sich auch nach den Anfallen in 
den normalen Grenzen. 

Ammoniak wurde von alien Forschem, so von Krainsky, Tinte- 
mann, Kauffmann und Rohde stets nach den Anfallen (bei saurer 
Reaktion des Hames) stark vermehrt gefunden. Es muB diese Ver- 
mehrung des Ammoniaks als Ausdruck der bestehenden starken Acidose 
angesehen werden. Die von Haig und nach ihm besonders von Krain¬ 
sky behauptete praparoxysmale Verminderung der Hamsaure wurde 
von neueren Forschem nicht bestiitigt, hingegen zieht der epileptische 
Anfall raeist eine Vermehrung der Hamsaure (und nach Masoin auch 
der Purinbasen) nach sich. Eine praparoxysmale Vermehrung beschreibt 
Tintemann. Parallel der Vermehrung der Hamsaure nach dem 
Anfalle geht auch eine Vermehrung der Phosphorsaure (Alessi, Lepine 
und Jacquin, Mendel, Masoin, Rohde). S. Loewe konnte femer 
feststellen, daB der anorganische Phosphor nicht regelmaBig vermehrt 
sei, daB hingegen der organische in relativ und absolut groBerer Menge 
nach dem Anfalle ausgeschieden werde. Die vermehrte Ausscheidung 
der Phosphorsaure dtirfte dieselbe Ursache haben, wie die der endo- 
genen Hamsaure, indem beide Substanzen im Nucleinmolekul ent- 
halten sind. 

Die vermehrt ausgeschiedene Phosphorsaure ist auch mit eine 
Ursache der groBeren Aciditiit des postparoxysmalen Hames. Dieselbe 
wird aber auch auBerdem noch durch eine Anzahl pathologischer 
Bestandteile gesteigert, deren Auftreten der Ausdmck eines Sauerstoff- 
mangels wahrend des Anfalles ist. In erster Linie ist es die Milchsaure, 
deren Vorkommen zuerst von Araki, dann von Inouye und Saiki 
beschrieben w'urde, und die auch Rohde als Zink- und Lithiumsalz 
isolieren konnte. 

Auch Kreatin und Kreatinin werden postparoxysmal in groBerer 
Menge als normal ausgeschieden, woriiber Skutetzky ausfuhrliche 
Untersuchungen angestellt hat. 

Eine besondere Aufmerksamkeit beanspmchen die neuerdings 
publizierten Untersuchungen von S. Loewe iiber die Kolloide des 
Hames. Loew’e kommt in seinen Ausfuhmngen zu dem Schlusse, 
daB die Toxizitat des epileptisches Hames erhoht sei und daB die 
toxischen Stoffe sich in dem Adialysat des Hames und besonders in 
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dessert alkoholunJoslicher Fraction vorfinden. Besonders beteiligen 
sich dabei phosphorhaltige organische Verbindungen. 

Von Interesse fiir die Frage nach der Genese des epileptischen 
Anfalles sind die Resultate, die Rohde bei der Untersuchung der 
praparoxysmal sezemierten Hamportionen erhalten hat. Diese ergaben 
unter anderem das Auftreten einer groBeren Menge von atherloslichen 
Sauren. Die Identifikation dieser atherloslichen Sauren ist bisher nicht 
gelungen (Rohde, Allers). Milchsaure hat sich in dem sauren Ather- 
extrakt des praparoxysmalen Hames nicht nachweisen lassen; wenn 
sie auch vorhanden sein sollte, so diirfte sie nach Allers jedenfalls nicht 
die ganze Menge der atherldslichen Sauren ausmachen. 

Man kann vermuten, daB sich unter denselben vielmehr eine stick- 
stoffhaltige Verbindung befinden diirfte, „was aus dem Umstande 
hervorgeht, daB der Stickstoffwert des Atherextraktes viel groBer ist, 
als der gefundenen Hippursaure entspricht, und auch an den Tagen, 
an welchen eine Zunahme der atherloslichen Sauren statthat, hoher als 
an den normalen, ohne daB dabei die Hippursaure vermehrt ware“ 
(Allers). 

Unsere eigenen Versuche befassen sich mit der Bestimmung des 
Aminostickstoffes im Hame der Epileptiker und solcher Kranken, 
die an epileptiformen Anfallen litten. Den Ausgangspunkt unserer 
Untersuchung bildete der Gedanke, daB die Zunahme des Stickstoffes 
in dem sauren Atherextrakt des praparoxysmalen Hames moglicher- 
weise auf der Ausscheidung von aminostickstoffhaltigen Substanzen 
bemhen kbnnte. Diese Vermutung griindete sich zumTeil auf die Unter¬ 
suchungen von Knoop. Dieser Forscher konnte zeigen, daB bei Ver- 
fiitterung von a-Ketonsauren eine Amidierung im Tierkorper statt- 
findet; auch a-Oxysauren konnen unter Bildung von Aminosauren 
Ammoniak anlagem. 

So geht die /i-Benzylbrenztraubensaure C 8 H 5 • CH 2 • CH 2 CO • COOH 
nach Knoops Untersuchungen iiber in die entsprechende Aminosaure 
C 6 H b • CH 2 • CH 2 • CHNH 2 • COOH. 

Diese Hoffnung allerdings hat sich nicht erfiillt. Eine standige Ver- 
mehrung des Aminostickstoffes in den praparoxysmalen Hamportionen 
lieB sich nicht feststellen. Hingegen ergaben unsere Versuche immerhin 
einige interessante Resultate. Bevor wir an die Darlegungen derselben 
gehen und an die Diskussion der einzelnen Versuche wird es sich emp- 
fehlen, iiber die angewandte Methode, sowie iiber die bisher iiber den 
Aminostickstoff des Hames vorliegenden Untersuchungen kurz zu 
berichten. 

2 . Methodik. 

Wahrend man in friiherer Zeit zum Zwecke des Nachweises und der 
Bestimmung der Aminosauren des Hames darauf angewiesen war, 
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dieselbenmitHilfe vonP-Naphthalinsulfochlorid (Fischer und Bergell) 
oder von Phenylisocyanat bzw. Naphthylisocyanat (Neuberg) zu 
isolieren, ist es den Arbeiten von Sorensen zu verdanken, daB wir 
heute fiber eine weitaus bequemere Methode der quantitativen Bestim- 
m ungen dieser Substanzen verffigen. 

Die Methode von Sorensen ist von Henriquez sowie von Frey 
und Gigon weiter ausgebaut worden. Wir haben uns bei unseren 
Vereuchen an die Anordnung der beiden letztgenannten Autoren gebalten 
Das Prinzip der Methode ist kurz das folgende: 

Aus dem alkalisch gemachten Hame wird das Ammoniak mittels 
eines kraftigen Luftstromes (nach Folin-Spiro) ausgetrieben und in dem 
derart von Ammoniak befreiten Hame werden die Aminosauren durch 
Titration bestimmt. Und zwar beruht die Bestimmung auf der Reaktion 
zwischen Aminosauren und Formaldehyd. 

Wenn man namlich eine Lfisung von Aminosauren mit einer neutralen 
Ldsung von Formaldehyd zusammenbringt, so entsteht durch An- 
lagerung des Aldehyds an die Aminogruppe eine Methylenverbindung. 
Wahrend nun die Aminosauren neutral reagieren, weil die Carboxyl- 
gruppe und die Aminogruppe sich gegenseitig in ihrer Wirkung aufheben, 
tritt nach Zusatz von Formaldehyd infolge der Besetzung der Amino¬ 
gruppe durch den Aldehyd die saure Reaktion der Carboxylgruppe 
hervor. Die Reaktion zwischen Aminosaure und Formaldehyd verlauft 
nach folgender Gleichung: 

R-CH-NH, + H-COH 

I 

C—OOH 

= R • CH • N • CH g + H a O; 

I 

C—OOH 

Man kann somit durch Titration mit Normallauge nach dem Ver- 
setzen mit neutralem Formaldehyd die Menge der dadurch frei gemachten 
Carboxylgruppen bestimmen. Da je eine Aminogruppe einer Carboxyl¬ 
gruppe das Gleichgewicht halt, erlaubt die Bestimmung der letzteren 
die der ersteren. 

Das Kreatin, welches, wie wir sahen, nach dem epileptischen Anfall 
vermehrt ausgeschieden wird und das eine Aminogruppe enthalt, re- 
agiert mit Formaldehyd nicht (Jaffe 1 )), wo von wir uns auch selbst 
durch eigene Versuche tiberzeugt haben. Die Kreatinvermehrung 
kommt also ftir unsere Resultate nicht in Betracht. DaB auBer den 
Aminosauren auch andere Kbrper, die moglicherweise auch im Hame 
vorkommen, mit Formaldehyd reagieren, geht aus den jtingst ver- 

l ) Berichte d. Deutsch. chem. Gescllschaft 35, 2896. 1902. 
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offentlichten Untersuchungen Cramers hervor, der eine Anlagerung 
von Formaldehyd an Adrenalin beobachtete; dies ist um so bemerkens- 
werter als es sich beim Adrenalin um eine am Aminostickstoff methylierte 
Verbindung (Methylaminathanolbrenzcatechin) handelt. Femer konnten 
peptidartige Stoffe fiir den Ausfall der Titrationen in Betracht kommen 
(s. w. u.). Es darf iiberhaupt nicht auBer acht gelassen werden, daB ,,ein 
Beweis dafiir, daB diejehige Fraktion der stickstoffhaltigen Bestand- 
teile des Hames, die vielfach schlechtweg als Aminosaurefraktion be- 
zeichnet wird,. . . ganzlich oder auch nur im wesentlichen aus Amino- 
sauren besteht, derzeit noch nicht geliefert ist“ (0. Neubauer). 

Demnach konnten auch andere Aminogruppen tragende, vielleicht 
auch am Aminostickstoff methylierte Verbindungen bei der Formol- 
titration mitbestimmt werden. 

Die Einzelheiten des Verfahrens sind folgende: Der Harn wurde an 
anfallsfreien Tagen in 24stiindiger Menge gesammelt und im Eisschrank 
aufbewalirt. In einigen Vorversuchen bestimmten wir auch besonders 
in 12stiindigen Portionen des Nacht- und Tageshames den Gehalt an 
Aminostickstoff, wobei sich aber keine Unterschiede erwiesen. Um 
sicher zu gehen, daB an Anfallstagen der Ham wirklich zur Zeit des 
Anfalls abgegrenzt wurde, erhielt das Personal die Anweisung, den 
Ham an alien, auch den anfallsfreien Tagen in moglichst kleinen Por¬ 
tionen zu sammeln. Die Vereinigung zu groBeren Mengen wurde jedesmal 
erst vor der Untersuchung vorgenommen. Es erscheint uns dies von 
Wichtigkeit besonders fiir die Untersuchung des postparoxysmal ge- 
lassenen Hames, weil erstens die Moglichkeit besteht, daB vor dem Anfall 
sezemierter, aber zur Zeit des Anfalles noch in der Blase enthaltener 
Ham sich mit dem postparoxysmal sezemierten vermischt, und zweitens 
die Storungen moglicherweise rasch verschwinden konnten und durch 
dieVerdiinnung mit spater sezemiertem, normalen Ham die Deutlichkeit 
der Resultate beeintrachtigt werden konnte. Hinsichtlich der ersten 
Moglichkeit sei auf einen Befund beim Fall IX verwiesen, wo wahrend 
des Anfalles Harn verloren ging und in der geringen postparoxysmal 
gelassenen Menge die von uns gefundene Erscheinung besonders deutlich 
hervortrat. An Anfallstagen wurde der Harn vor dem Anfall getrennt 
gesammelt und dann die post- und praproxysmalen Portionen einzeln 
der Untersuchung unterworfen. Jedesmal wurden Parallelbestimmungen 
des Gesamtstickstoffes der untersuchten Hamportionen nach Kjeldahl 
gemacht. Die eigentliche Bestimmung gestaltet sich folgemdemaBen: 

50 ccm des zu untersuchenden Hames werden in eine hohe Wasch- 
flasche mit eingeschliffenem Stopfen abgemessen, mit 1,5 g Baryum- * 
hydroxyd versetzt und 10—20 ccm absoluten Alkohols hinzugegeben, 
um das Schaumen zu verhindem. Hinter die Waschflasche wurde eine 
zweite, die konzentrierte Schwefelsaure enthielt, geschaltet. Vor 
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das den Ham enthaltene GefaC wurde ein moglichst hohes Absorptions- 
gefaB gelegt, welches mit 25 ccm ^-Schwefelsaure und einigenTropfen 


einer 1 proz. Methylorangelosung beschickt und mit Wasser aufgefiillt 
wurde. Das ganze System wurde mit einer Wasserluftpumpe verbunden 
und 6 Stunden lang ein starker Jaiftstrom durchgesaugt. Entgegen der 
Angaben von Fuchs konnten wir bei unseren Vorversuchen uns von 
einer wesentlichen Zunahme des Ammoniaks bei langer dauemder (8 
bis 12stiindiger) Durchliiftung nicht iiberzeugen und halten daher mit 
Frey und Gigon eine 6stiindige Durchliiftung fur ausreichend. Dabei 
wird aus der alkalischen Losung das ganze Ammoniak in die Vorlage 
iibergetrieben und dort aufgefangen. Um mehrere Bestimmungen 
gleichzeitig durchzufiihren, bedient man sich mit Vorteil einer An- 
ordnung, bei der man mittels eines T-Rohres, dessen Querbalken mehrere 
Ansatzrohren tragt, eine Reihe von Versuchen an eine Pumpe anschaltet. 
Mittels Quetschhahnen an den Verbindungsschlauchen gelingt es 
den Luftstrom an alien Flaschen gleich stark zu erhalten. Nach 6stiin- 
diger Durchliiftung wird der Inhalt des den Ham enthaltenden Stand- 
gefaBes quantitativ in einen MeBkolben von 250 ccm iibergefiihrt und 
mit destilliertem Wasser bis zur Marke aufgefiillt. Die Fliissigkeit 
wird durchgeschiittelt, absitzen gelassen und filtriert. (Da manch- 
mal der feine Barytniederschlag das Filter passiert, empfiehlt es sich, 
dichte Filter anzuwenden; als rasch und sicher filtrierend bewahrten 
sich uns die Filter Nr. 598 von Schleicher & Schiill.) 

Von dem Filtrate werden dann zwei Portionen zu je 100 ccm ab- 
gemessen, welche somit je 20 ccm des Hames entsprechen. In der einen 

wird mit ^-Salzsaure unter Verwendung von Rosolsaure als Indikator 

die zur genauen Neutralisation notwendige Menge Saure bestimmt. 
Zu der 2. Portion wird dann die auf diese Weise gefundene Menge 

IQ-Salzsaure zugesetzt; 10 ccm des kauflichen (40%) Formaldehyd 


w erden mit Natronlauge gegen Phenolphthalein bis zur deutlichen Rosa- 
farbung versetzt, zu der neutralen Ls6ung zugegeben, und die Fliissigkeit 
gut durchgemischt, wobei die Rosafarbung wieder verschwindet. Nun- 

mehr wird die Ham-Formaldehydmischung mit -^-Natronlauge bis 
zur deutlichen Rotfarbung titriert. 

Aus den verbrauchten 


n 


Kubikzentimeter — -Lauge laBt sich die 


Menge des vorhandenen Aminosaurestickstoffes durch einfache Berech- 

N 

nung ermitteln, da ein 1 ccm --Natronlauge ja 0,014 g Stickstoff 

entspricht. ^ 
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Im Sommer setzten wir etwas Carbolsaure zu, um der eventuellen Zer- 
setzung vorzubeugen; auch empfiehlt es sich bei hoher AuBentemperatur 
mehr als 10 ccm Alkohol zuzugeben, weil derselbe sonst wahrend des 
Versuches abdunstet und die Fliissigkeit zu stark schaumt. 

Es hat sich bei unseren Vorversuchen gezeigt — worm wir urn mit 
den Befunden anderer Autoren in tTbfreinstimmung wissen — daO die 
Art der Kost die Menge des ausgeschiedenen Aminostickstoffes anschei- 
nend nicht beeinfluBt. Auch scheinen die Tagesschwankungen dieses 
Hambestandteiles jedenfalls keine erheblichen zu sein, da wir im Nacht- 
wie im Tagesham annahemd dieselben Werte fanden. Es diirfte also 
bei normalen Ausscheidungsverhaltnissen in beliebig groBen und zu 
beliebiger Stunde des Tages entnommenen Hamportionen dieselbe 
Prozentzahl von Aminostickstoff sich finden. 

In unseren Tabellen haben wir die formoltitrierbare Stickstoffraktion 
sowohl in Beziehung gesetzt zu der Gesamtstickstoffausscheidung des 
Tages als zu dem Stickstoffgehalt der jeweils untersuchten Hamportion. 

3. Die Ausseheidung von Aminostickstoff. 

Wir wollen nun noch die bisher vorhegenden Untersuchungen iiber 
die Ausseheidung von Aminosauren (bzw. formoltitrierbaren Substanzen) 
kurz zusammenstellen. 

Die Untersuchungen von Embden haben zuerst gezeigt, dafi in 
dem normalen Hame Aminosauren sich vorfinden. Seither haben sich 
verschiedene Autoren bemiiht, die Menge der im normalen Ham ent- 
haltenen Aminosauren festzustellen. Da die Autoren mit ganz verschie- 
denen Methoden arbeiteten, bekamen sie auch divergente Resultate. 
So behauptete z. B. Pfaundler, der Aminosaurestickstoff betrage 
4,8% des Gesamtstickstoffes, nach Kruger und Schmid schwankt 
der Aminostickstoff des normalen Hames zwischen 2,5—6%, Henri- 
quez nimmt 2,2%, Yoshida nur 0,5—2% als bei gesunden Menschen 
zulassig an. Die beiden letzten Zahlen halten Falk und Hesky als 
annahemd maBgebend. Die drei zuletztgenannten Forscher arbeiteten 
mit der gleichen Methode der Formoltitration, was bei den anderen 
nicht der Fall war. Falk und Hesky nehmen wiederum die Grenzen 
etwas hoher an. W. Fre y, der sich mit der Aminostickstoffausscheidung 
bei Leberkrankheiten beschaftigt hat, ist anderer Meinung. Da seiner 
Ansicht nach die Aminostickstoffausscheidung ganz unabhangig von der 
allgemeinen Stickstoffausscheidung verlauft, betrachtet er die Methode 
der Berechnung des Aminostickstoffes in Prozenten des Gesamtstick- 
stoffes des Hames als unannehmbar und meint, der Mensch scheide in 
normalen Verhaltnissen 0,2—0,5 g Aminosaurestickstoff innerhalb von 
24 Stunden aus. Die prozentuale Berechnung aber kdnne nur bei Be- 
trachtung der gesamten Stickstoffausfuhr einen Wert haben. Wenn 
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Stickstoff in groBen Mengen ausgeschieden wird, so kann der Amino¬ 
stickstoff nach Frey bloB 4% ausmachen, bei niedriger Stickstoff - 
ausfuhr aber bis 8% steigen. 

Die Untersuchungen von Frey, Friedr. von Muller und Brugsch 
haben ergeben, daB keine direkte Beziehung des Aminosaurestickstoffes 
zur GrdBe der Stickstoffeinfuhr und -ausfuhr besteht. Die Aminosaure- 
ausfuhr werde von dem Hunger, von Erhohung der Fettzufuhr oder 
Kohlehydratezufuhr nicht beeinfluBt. Immerhin erscheint die Menge 
der Aminosauren bei stickstoffreicher Kost etwas grdBer als bei stick- 
stoffarmer Diat. 

Was die Aminosaurenausscheidung in pathologischen Zustanden be- 
trifft, so liegen dariiber viele Angaben vor. So hat v. Jac ksch vermehrte 
Ausscheidung von Aminosauren bei Basedowscher Krankheit gefunden. 
Abderhalden, v. Jacksch, Bergell und Blumenthal fanden 
dasselbe bei Diabetes 1 ); Ignatowski und Halpern bei Leukamie; 
v. Jaksch, Mancini, Halpern, Frey bei schwerer Anamie. 

Unter den Infektionskrankheiten zeichnet sich nach Ignatowski, 
Samuely, Simon und Friedr. v. Muller und Frey die Pneumonie 
durch eine Steigerung der Aminostickstoffausscheidung aus; die gleiche 
Erscheinung kommt nach v. Jacksch und Erben und Frey auch bei 
Typhus vor und soli sich femer nach Erben bei Masem und Scharlach 
finden, was aber von Frey bestritten wird. 

In der schon oben erwahnten Arbeit hat sich Frey mit den Amino- 
sauren des Hames bei Leberkrankheiten befaBt. Schon seit den Unter- 

i 

suchungen von v. Frerichs wissen wir, daB bei der akuten gelben 
Leberatrophie eine sehr groBe Vermehrung der Aminosauren des Hames 
vorkommt. Dasselbe konnte Frey auch bei mehreren Fallen von Leber- 
cirrhose konstatieren, bei denen sich sehr hohe prozentuale Werte 
ergaben, wahrend absolut nur 0,5 g Aminosauren ausgeschieden wurden. 
Auch ein Fall von Stauungsleber schied 0,56 g Aminostickstoff aus, 
entsprechend 6,2% des Gesamtstickstoffes und bei einem Fall von 
Amyloidentartung der Leber enthielt der Ham 6,6% und 0,6 g Amino¬ 
stickstoff. Frey nimmt an, daB es sich bei dem oben angefiihrten Fall 
von Stauungsleber eigentlich schon um einen Obergang zur Cirrhose 
handelte; er kommt zu dem Schlusse, daB bei eingreifender Schadigung 
der Lebersubstanz eine schwere Schadigung des Stoffwechsels eintrete, 
die ihren Ausdruck unter anderem auch in der Erhohung des Amino- 
saurenwertes im Hame finde. Eine Leberschadigung ware nach der 
Meinung von Falk und Hesky auch die Ursache der Veranderungen 
des Chemismus, die die Untersuchungen der beiden Forscher in dem 
Hame von Graviden aufgedeckt haben. Sie fanden namlich, daB in 

*) Neuerdings berichten LabW und Violle uber Vermehrung des Amino- 
stiekstoffes im Ham pankreasdiabetischer Hunde. ('onipt. rend. 154, 39. 1912. 
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73,2% der von ihnen untersuchten Falle die Aminosaure-Ausscheidung 
2—3 mal so grofi war, als bei Gesunden, nicht Graviden. (Dieselbe Tat- 
sache ist iibrigens schon friiher durch v. Leersum beobachtet worden.) 

Da nun die Leberschadigung bekanntlich auch das hervorstehendste 
Merkmal des autoptischen Befundes bei der Eklampsie darstellt, so 
glaubten Falk und Hesky vermuten zu diirfen, daB die Untersuchung 
der Aminosaureausscheidung bei dieser Erkrankung zur Erklarung 
ihres Wesens beitragen konnte. Ihre darauf gerichteten Untersuchungen 
waren aber erfolglos. 

Hingegen hat Schickele andere Resultate erhalten. Er hat drei 
Falle von Eklampsie untersucht; bei einem fand er 13,4% Aminosaure- 
stickstoff, also, wie er annimmt, 10 mal mehr als normal; in einem ande- 
ren Falle normale Verhaltnisse und bei einem dritten Fall 4,8%, also 
ebenfalls eine erhohte Ausscheidung. Auf Grund dieser Befunde kommt 
Schickele zu der Anschauung, daB die Eklampsie mit einer Vermehrung 
des Aminostickstoffes im Hame einhergehe. Er glaubte diese Resultate 
mit der histologisch nachweisbaren Schadigung des Leberparenchyms 
im Zusammenhang bringen und aus der Hohe der Aminostickstoff- 
ausscheidung einen SchluB auf die Schwere des Falles ableiten zu konhen. 
Nach Hofbauer finden sich im Hame der Eklamptischen Tyrosin 
und Leucin in groBerer Menge. 

Da Schickele auch bei puerperaler Sepsis und Carcinomkachexie 
eine Vermehrung des Aminosaurestickstoffes gefunden hat, folgert er, 
daB in diesen Fallen eine abnorme Produktion von Aminosauren bestehe, 
es sich also dabei um einen intensiven EiweiBzerfall handle. Wir miissen 
aber zu der Arbeit von Schickele bemerken, daB seine Bestimmungen 
an willkiirlich groBen Teilportionen des Hames angestellt wurden, nicht 
aber an der Tagesmenge, und besonders ist es unzulassig, aus den Ver- 
haltniszahlen zum Gesamtstickstoff auf eine tatsachliche relative 
Vermehmng des Aminostickstoffes Schliisse zu ziehen, weil dabei den 
bedeutenden Tagesschwankungen der Gesamtstickstoffausscheidung und 
deren eventuelle Beeinflussung durch die Krampfanfalle nicht Rechnung 
getragen wird. Solche Folgerungen konnen nur gemacht werden, wenn 
Untersuchungen, die sich auf die Tagesmenge beziehen, gleichartige 
Verhaltnisse ergeben. Ohne derartige Kontrollversuche kann die Unter¬ 
suchung willkiirlich abgegrenzter Portionen keine verwertbaren Zahlen 
liefem. 

Uber die Aminosauren bei Epilepsie liegen bisher fast keine Angaben 
vor. Nur bei Kauffmann haben wir folgende zwei Bemerkungen 
gefunden: 

Kauffmann schreibt (1. c. S. 36) ,,Tag nach einem Anfall: in 
100 ccm Ham 0,023 g Aminostickstoff“ (bestimmt nach Fischer 
und Berg ell). Da die Tagesmenge des Hames mit 1340 ccm angegeben 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



tJber die Aosscheidong von Aminostickstoff im Hame bei Krampfanfallen. 491 

ist und 10,5 g Stickstoff ausgeschieden wurden, so berechnet sich ein 
Prozentgehalt von 0,3% Aminostickstoff. 

Und femer (1. c. 193) ,,Die Untersuchung auf Aminosauren mit 
/J-Naphthalinsulfochlorid hat im groCen und ganzen ein negatives 
Resultat ergeben, denn die zuweilen gefundenen Stickstoff werte sind 
sehr gering“. 

Am 4. Tage nach einem paralytischen Anfall konnte Kauffmann 
mittels /J-Naphthalinsulfochlorid keine Aminosauren isolieren. Auch 
bei nicht infektioser Temperatursteigerung eines Paralytikers wurden 
(1. c. S. 50) keine Aminosauren gefunden. 

4. Yereuchsergebnisse. 

Unsere Versuche wurden angestellt an 6 Fallen von Epilepsie, 2 von 
progressiver Paralyse (der zweite eine juvenile), an einem von agonalen 
Krampfanfallen bei einem Abdominaltumor und einem von progressiver 
Epilepsie, der moglicherweise als tuberose SklCrose mit Krampfanfallen 
aufzufassen ist. Die Krankengeschichten werden im Auszuge mitgeteilt. 

Der besseren t)bersicht halber sind die Resultate in den beiliegenden 
Tabellen zusammengestellt. 

Den Untersuch ungen an den Kranken mochten wir eine Versuchs- 
reihe an einem korperlich gesunden Individuum voranstellen, einem 
Untersuchungsgefangenen, der sich zur Begutachtimg in der Klinik 
befand. An dieser Versuchsperson wurde der EinfluB verschiedener Kost 
sowie der Zusammenhang zwischen Gesamtstickstoff- imd Aminostick- 
stoffausscheidung untersucht; es stehen uns in dieser Hinsicht noch eine 
Reihe von Erfahrungen zur Verfiigung, von deren ausfiihrlicher Mit- 
teilung wir an dieser Stelle absehen zu konnen glauben, da sie teils nur 
den bei den angefiihrten Versuchen erhobenen Befund bestatigen, teils 
auf die hier zu besprechenden Erscheinungen weiterhin keinen Bezug 
haben. 

Wie ein Blick auf die Tabelle A lehrt, bestatigen unsere Erfahrungen 
die Annahme von Frey nicht, der, wie wir oben sahen, eine konstante 
Aminosaureausscheidung innerhalb von 24 Stunden beobachtet zu haben 
angibt, die von der Gesamtstickstoffausscheidung unabhangig sein soil. 
Dadurch sollen nach Frey bei hoher Gesamtstickstoffausscheidung 
niedrige prozentuale Werte fiir die formoltitrierbare Stickstoffreaktion 
und umgekehrt bei niedrigen Stickstoffzahlen hohe Werte fiir den 
Aminostickstoff erhalten werden. Eine derartige GleichmaBigkeit der 
Aminostickstoffausscheidung konnten wir nicht beobachten. Wir finden 
zwar eine ziemliche Konstanz der prozentualen Werte, nicht 
aber eine solche der absoluten 24stiindigen Ausscheidung; die Prozent- 
zahlen bewegen sich von einigen wenigen Ausnahmen abgesehen, 
zwischen 1,5% und 2%des Gesamtstiekstoffes. Wahrend also dieGesamt- 
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Tabelle A. 


Datum , 

Harn- 
^ menge 
in 24 St 

| ccm 

Harn- 
menge 
in den 
einzel. 
Portion. 

ccm 

GesamUt 

in 24 St. 

1 « 

Iclcstoff 

in den 
einz. 
Portion, 
g 

Amlnost 

in 24 St 

g 

lekstoff 

in den 
einz. 
Portion, 
g 

Aminos 

present 

in 24 St 

% 

tickstoff 
, berech. 

in den 
einz. 
Portion. 

% 

Bemerinmgeo 

26. V. 

1570 


9,0947 

_ 

0,1868 

_ 

2 

_ 

_ 

27. V. 

2300 

— 

15,4238 

— 

0,3220 

— 

2,1 

— 

— 

28. V. 

1140 

— 

7,2778 

— 

0,0479 

— 

0,65 

— 

Milchdiit 

29. V. 

, 2100 

1 1920 

— 

16,0524 

— 

0,3381 

— 

2,1 

— 

99 

30. V. 1 

— 

12,9293 

— 

0,2285 

— 

1,8 

— 

•» 

31. V. ! 

[ 1720 

— 

15,8058 

— 

0,3613 

— 

2,2 

— 

>* 

1. VI. 

2500 

— 

14,9400 

— 

0,2625 

— 

1,8 

— 

Fleischkost 

2. VI. 

2330 

— 

15,2335 

— 

0,3340 

— 

2,1 

— 

99 

9. VI.' 

! 990 

_ i 

6,9142 

— 

0,1525 

— 

2,2 

— 

NarTageshsm 
12 St Port 

10. VI. 

1690 

1000 

15,6270 

9,4929 

0,2235 

0,1269 

1,52 

1,3 

Nachthara 

*> 

99 

690 

99 

6,1341 

99 

0,0966 

99 

; 1,5 

Tagesham 

15. VI. 

l 2010 

400 

10,0649 

1,7640 

0,4101 

0,0448 

2,06 

2,6 

5 Portionen 

,, 1 

99 

280 

99 j 

2,6264 

99 

0,0480 

2,06 

1,6 

1 — 


99 

180 


2,0395 

99 

0,0419 

„ 

2,4 

— 

99 

! ” 

350 

99 

fehlt 

99 

0,2022 

99 

' fehlt 

Bine BesUmm. 
ging verioren 

99 

i ” 

860 

99 

3,6360 

99 

0,0737 

99 

2,01 

— 

16. VI. 

2030 

910 

9,8213 

2,7127 

0,2222 

0,0657 

2,26 

2,4 

5 Portionen 

99 j 

| 99 

340 

99 

1,9108 

99 

0,0299 

99 

7,5 

— 

99 | 

99 

190 

99 

1,2006 

99 

0,0194 

99 

1,6 

— 

99 


140 

99 

0,9565 

99 

0,0085 

99 

0,88 : 

— 

99 

1 

1 99 

490 

99 

3,0407 

99 

0,0387 

99 

1,27 | 

— 


stickstoffaus8cheidung je nach der Zeit und Nahrungsaufnahme recht 
erhebliche Schwankungen aufweist und der Aminostickstoff diese 
Schwankungen ziemlich getreu mitmacht, bleibt das Verhaltnis dieses 
zum Gesamtstickstoff annahemd konstant. 

Ein ganz analoges Verhalten haben Salomon und Saxl fur den 
Oxyproteinsaurenstickstoff des Hames feststellen kdnnen. 

Wir mochten auf diese Feststellung besonderes Gewicht legen 
weil die Verhaltnisse bei unseren kranken Versuchspersonen von den 
hier beobachteten wesentlich abweichen. 

Des weiteren geht aus unserer Tabelle hervor, dafi, wie wir schon 
oben bemerkten, die prozentualen Werte fiir den formoltitrierbaren 
Anteil des Hamstickstoffes in den zu beliebiger Zeit abgegrenzten 
Hamportionen annahemd gleich bleiben 1 ). Diese Tatsache ist fur uns 
deswegen von Bedeutung, weil sie den SchluB auf das Bestehen krank- 
hafter Verhaltnisse auch dann zulaBt, wenn nur ein Teil der 24stundigen 
Hammenge untersucht werden konnte, uns also auch jene Versuche zu 


') Auch hior zeigt sich die Analogic zur Oxyproteinsaurenauascheidung. 
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verwerten erlaubt, bei denen im Anfall z. B. ein Teil des Hames verloren 
gegangen war. Wir konnen diese Versuche um so mehr mit fiir unsere 
SchluBfolgerangen in Betracht ziehen, als sich die hierbei erhobenen 
Befunde mit denen der vollstandigen Versuche decken. Endlich laBt 
sich aus unserer Tabeile entnehmen, daB zwischen Hammenge und 
Aminostickstoff kein fester Zusammenhang besteht. So sehen wir 
z. B. bei einer Tagesmenge von 2600 ccm Ham (1. Juni) eine Aus¬ 
scheidung von 0,2626 g Aminostickstoff, bei einer von 1720 ccm (am 
31. Mai) hingegen eine solche von 0,3613 g; bei einer von 1140 ccm 
finden wir 0,0479 g, hingegen bei einer Hammenge von 990 ccm 0,1626 g. 
Dies ist von Belang, weil man sonst angesichts der postparoxysmalen 
Polyurie an eine Ausschwemmung der Aminosauren denken konnte. 

Die nunmehr folgenden Tabellen geben die Versuche an den Kranken 
wieder. Besonders auffallende Abweichungen von den normalen Ver- 
haltnissen sind durch den Dmck hervorgehoben. 

I. Genuine Epilepsie und epileptisehe Antalle bei Dnrahimatom. 

Fall 1. 

Krankengeschichte. Der Pat., 19 Jahre alt, Kaufmann, wird am 19. Juni 
1911 im bewuBtlosen Zustande von der StraBe in die psychiatrische Klinik gebraeht. 
Seit 10 Jahren leidet er an Anfallen, die seit 2 Jahren haufiger werden. Der Kranke 
war zu Hause sehr aufgeregt. Die Anfallc treten jetzt jede Woche auf und sind 
mit BewuBtlosigkeit verbunden, sie dauem ungefahr 20 Minuten. Klinische Dia¬ 
gnose: Epilepsie. An einem Tage hatte der Kranke in der Klinik 4 Anfalie. 

Aus der Tabeile B kdnnen wir folgendes entnehmen: 

I. An normalen, anfallsfreien Tagen bewegen sich die prozentualen 
Werte der Aminosauren zwischen den Grenzen von 1,4% bis 2,7%. 

II. Nach den Anfallen aber werden fur den Aminosaurestickstoff 
folgende Prozentzahlen gefunden: 

4,78% 

2,9% 

8,7% 

9,4% 

3,2% 

2 , 1 % 

2,36% 

III. Vor den Anfallen betragen die Aminosauren: 

28,0% 

1,9% 

4,36% 

1 , 8 % 

2,1% des Gesamtstickstoffes. 

Z. f. d. g. Near. a. Psych. O. XL 32 
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IV. An den anfallsfreien Tagen, die den Anfallstagen folgen, sind 
die Prozente der Aminosauren; 

3,7% 

3,1% 

3,2% 

3,1%, also hSher, als sonst an anfallsfreien Tagen, wenn kein 
Anfall vorhergegangen war. 

Aus den Versuchen an dem Falle 1 konnen wir also folgende Schliisse 
ziehen: 

Nach den epileptischen Anfallen besteht haufig eine Vermehrung 
der Aminosauren, welche aber zuweilen auch ausbleiben kann. (Die 
Zahlen 2,1%, 2,35%, 2,9% miissen wir als annahemd normal be- 
trachten.) 

Diese Vermehrung halt noch einen Tag lang nach dem Anfalle 
an und laBt sich sogar einmal an dem zweiten Tag nach dem Anfalle 
noch nachweisen. 

Zuweilen kommt eine Vermehrung von Aminosauren vor dem 
Anfall vor, die ganz besonders hoch sein kann (28%). 

Dieser vorderhand isoliert dastehende Befund einer so starken 
relativen Vermehrung des Aminostickstoffes bedarf etwas naherer 
Betrachtung. Einen Versuchsfehler glauben wir, wie vor allem bemerkt 
sei, ausschlieBen zu konnen. Zunachst sei hervorgehoben, daB die Stick- 
stoffausscheidung an diesem Tage ganz besonders niedrig ist und daB 
vermutlich, wie wir das auch bei anderen Hambestandteilen sehen, 
die aufgefundene RegelmaBigkeit der prozentualen Werte bei so weit- 
gehenden Schwankungen des Gesamtstickstoffes nicht mehr strenge 
gultig sein durfte. Im iibrigen sind derartige gelegentliche auffallende 
relative (und absolute) Vermehrungen eines Harnbestandteiles nicht so 
ganz selten. Wirerinnem an Przibram und Loewys 1 )Untersuchungen 
iiber das stickstoffhaltige Kolloid des Hames, das normalerweise 1,2% 
des Gesamtstickstoffes ausmacht. Vermehrungen auf 4 und 6% sind 
als pathologisch anzusehen; doch finden sich gelegentlich auch Werte 
von 27,51, sogar von 37%. \Vir betonen dies, da wir in diesem Befunde 
keinen Grund sehen, die waiter unten aufzuzahlenden geringfiigigeren 
Vermehrungen nicht als pathologisch aufzufassen. Ubrigens muB 
noch angemerkt werden, daB der Kranke vor der Aufnahme einen 
oder vielleicht mehrere Anfalle gehabt hatte, die mOglicherweise noch 
ursachlich fiir die Zunahme des Amino-Stickstoffes in Betracht kom- 
men konnten. 

Fall 2. 

Krankengeschichte. Der Pat., ein 35jahriger Tagelohner, wurde am 8. Juli 
1911 zum 15. Male in die psychiatrisehe Klinik aufgenommen. Klinische Diagnose: 

*) Munchner Medizin. Wochenschr. 5. 1912. 

32 * 
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Epilepsie und Alkoholismus. Krampfanfalle mit nachtraglicher Benomraenheit. 
Teilweise sehr erregt. Leidet an Anfiillen seit dem Jahre 1898. Am 8. Juli freiwillig 
in die Klinik gekommen. Schwachlich, unsicher, aber zeitlich und ortlich gut 
orientiert. Starker Drang nach Alkohol. Spater noch zweimal in der Klinik 
gewesen. 

Tabelle C. 


Datum 

E = 

1 B 

W 8 
® ® 

is 

£ S 
o 

Harnmenge vor 
dem Anfall ccm 

Harnmenge nach 
dem Anfall ccm 1 

Gesamt-. 

Stick- 

8 toff 

R 

Gesamt- 
1 Stick- 
stoff vor 
dem An¬ 
fall 

R 

Gesamt- 
H nach 
dem An¬ 
fall 

g 

Gesamt- 
Amino- 
Stick- 
stoff in 
2iStd. 

g 1 

Amino- 
Stick- 
stoff vor 
dem 
Anfall 

g 

Amino- 
Stick- 
stoff 
nach 
dem An¬ 
fall 

g 

Amino-N: 
Gesamt-N in 

24 Std. °io 

Amino-N: 
Gesamt-N vor 
dem Anfall °/ 0 

Amino-N: 
Gesamt-N nnch 
| dem Anfall °| 0 

Bemer- 

kung 

9. VII. 

i i 

17501010690 

1 

( 13,1876 

8,2012 

I 

4,9864 

0,3317 0,2540 

0,0777 

2,5 

3,1 

1,6 

Anfall 


Bei dem Fall 2 war leider nur eine Untersucliung moglich. Sie ergibt 
eine schwache Erhohung der Prozente an Aminosauren vor dem Anfall. 
Im Vergleich zu den Prozenten nach dem Anfall sogar ziemlick stark 
(3,1%). Man muB aber nicht aus dem Auge lassen, daB wir in diesem 
Falle normale Werte, d. h. also Werte von einem anfallslosen Tage 
nicht ermitteln konnten, was natiirlich die Bedeutung der gefundenen 
Zahlen wesentlich beeintrachtigen muB und daB moglicherweise schon 
vor der Aufnahme ein Anfall stattgefunden haben kann. 

Fall 3. 

Krankengeschichte. Der Pat., ein 27jahriger Rechtspraktikant, starker 
Alkoholiker, hatte vor 7 Jahren eine luetische Infektion durchgemacht, die mit 
Quecksilber behandelt worden war, aber doch zu sekundaren Erscheinungen ge- 
fiihrt hatte. Pat. litt zweimal an Gonorrhoe und andauemd an starken Magen- 
beschwerden. Am 19. Oktober 1911, nachdem er sehr getrunken hatte, bekam er 
drei sehr starke epileptische Anfalle und einen heftigen Erregungszustand, der 
seine Einbringung in die psychiatrische Klinik notwendig machte. Die Anfalle 
wiederholten sich auch am 20. Oktober 1911, zu welcher Zeit auch unsere Versuche 
gemacht worden sind. Spater wird der Kranke, als psychopathischer Alkoholiker, 
nach Eglfing iibergefiihrt. 

Klinische Diagnose: Psychopathic und Alkoholepilepsie. 


Tabelle D. 


Datum 

© 

a 

© 

a 

p 

E 

a 

w 

ccm 

. (E 
« O 

11 

8 

Gesamt- 
stickstoff vor 
dem Anfall 

Gesamt-N 
w nach dem 1 
Anfall I 

1 -4-3 

6tgS 
rt o a 
2.2~ 

O a? 

g 

Aminostick- 
stoff vor dem 
Anfall 

i 

Amino-N nach 
* dem Anfall 

1 

Amino-N 

c£ Gesamt-N 
in 24 Stunden 

Amino-N 

Gesamt-N 
vor dem Anfall 

6 

c 

5 

< 

1*1 

f-* 

i■°* 

« JC 

P 

% 

BemerkonffD 

20. X. 

960 

8,2581 

fchlt 

8,2581 

0,5130 

i 

fehlt 

0,5130 

1_ 

fehlt 

6,6 

Zwei AnfillG 
Die beiden bM® 
friihmorgens itott* 
gefunden. 
konnte der 

Harn erst nR® 
den AnfiUen &■ 
sammelt weld© 

21. X. 

600 

6,7145 

— 

— 

0,4160 

— 

— 

0.0 



— 

Kein Anfall 

22. X. 

330 

11,6620 

— 

— 

0,2156 

i 

— 

*,* 

— 


— 

Anfall 
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Bei dem Fall 3 konnen wir eine starke Vermehrung von Aminosauren 
(absolut mehr als 0,5 g, relativ 6,6%) nach einer Serie von Anfallen 
konstatieren; die vermehrte Ausscheidung dauert fast in derselben 
Starke auch an dem nachstfolgenden Tage an, und erst an dem zweit- 
folgenden Tage sinkt die Menge der Aminosauren zur Norm ab. 


Fall 4. 

Krankengeschichte. Der Pat., ein 44jahriger Tagelohner, braeh am 2. Sep¬ 
tember 1911 zu Hause zusammen und wurde in ruhigem Zustande in die psychiatri- 
sche Klinik gebracht. Vater Alkoholiker, litt an Krampfen. Pat. trank sehr viel. 
Nach der Einlieferung ein Anfall; sonst war Pat. rubig. Klinische Diagnose: 
Alkoholismus mit Spatepilepsie. 


Tabelle E. 


Datum 

Harn- 
menge 
in ccm 

Gesamt- 

Stickstoff 

g 

Geaamt- 

amino-N 

8 

Amino-N 
Gesamt-N i 
% 

Berner- 

kung 

7. IX. 

1050 

15,1292 

0,3969 

2,6 


13. IX. 

1320 

9,9792 

0,4166 

4,1 

© 

14. IX. 

980 

9,6589 

0,2721 

2,8 


15. IX. 

1200 

10,4329 

0,2100 

2,0 

< 

18. IX. 

1490 

7,9685 

0,1980 

2,4 

a 

19. IX. 

1840 

10,4840 

0,2338 

! 2,9 

W 

21 . IX. 

1550 

9,6782 

0,5447 

I 5,5 



Bei dem Kranken Fall 4, der wahrend der ganzen Zeit unserer 
Untersuchungen keinen Anfall hatte, sehen wir dennoch ziemlich groBe 
Schwankungen der ausgeschiedenen Mengen von Aminosauren. Wahrend 
die meisten Tage eine Zahl von 2,2% bis 2,8% zeigen, finden wir an 
zwei Tagen Prozentzahlen von 4,1% und 5,5%; die absolute Menge von 
ausgeschiedenen Aminosauren betragt an dem zweiten der oben genann- 
ten Tage sogar 0,54g also viel mehr als die von Frey als oberer Grenz- 
wert angegebene Menge. Als Ergebnis der Untersuchung von Fall 4 
ware also eine gelegentliche Vermehrung der Aminosauren des Hames 
auch unabhangig von Anfallen zu verzeichnen. 

Fall 6. 

Krankengeschichte. Der Pat., ein 56jahriger Tagelohner, wurde am 
11. Oktober 1911 vom Krankenhaus r. d. I. zur psychiatrischen Klinik gebracht, 
bei der Aufnahme ist der Pat. ruhig, aber augenscheinlich fehlt ihm jegliches 
Veretandnis fur die Situation. Starker Alkoholismus anamnestisch festgestellt. 
Es besteht eine motorische Aphasie. Gleieh nach der Aufnahme ein Anfall von 
BewuBtlosigkeit mit Zuckungen. Der Zustand bessert sich dann im allgemeinen 
und am 25. Oktober sind die Sprache und das Handeln wieder restituiert. Kli¬ 
nische Diagnose: Alkoholismus und traumatischesDurahamatom. (Am 7. Oktober 
war der Pat. an einem blutigen Streit in einer Kneipe beteiligt gewesen.) 
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Tabelle F. 


Datum 

Harn- 

menge 

ocm 

Gesamt- 

N 

8 

Gesamt- 
N nach 
dem 
Anfall 

8 

Gesamt- 

Amino- 

Stick- 

stoff 

8 

Amino- 

Stlck- 

stoff 

nach 

dem 

Anfall 

8 

Amlno- 

N 

Gesamt- 

N 

% 

Amino- 

N 

Bemerkongen 

Gesamt- 
N nach 
dem 
Anfall 

% 

17. X. 

950 

9,3100 

9,3100 

0,1600 

0,1600 

1,6 

1,6 

Anfall 

18. X. 

460 

4,3080 

4,3080 

0,2000 

0,2000 

4,65 

4,65 

Anfall 

19. X. 

720 

6,8440 

— 

0,4276 

— 

6,® 

— 

kein Anfall 

20. X. 

1070 

9,2426 

— 

0,2200 


2,5 

— 

kein Anfall 


Zu der Tabelle F miissen wir bemerken, daB hierbei an Anfallstagen 
nur die Untersuchungen des postparoxysmalen Hames gemacht worden 
sind; dies wurde dadurch bedingt, daB der Patient nur nachts Anfalle 
hatte, so daB der Nachtham schon als postparoxysmaler Ham anzusehen 
war; eine eigentliche praparoxysmale Portion wurde bei diesem Ver- 
suche nicht abgegrenzt. Aus der Untersuchung des Falles 5 konnen 
wir entnehmen, daB nach dem ersten Anfall nichts Abnormes zu bemer- 
ken ist, nach dem zweiten aber am 18. Oktober eine starke Vermehrung 
der Aminosauren bis 4,65% eintritt, die an dem nachstfolgenden anfalls- 
freien Tage sogar noch ansteigt und eine Hohe von 6% erreicht; tic 
sinkt am zweitfolgenden Tage bis zur Norm ab. 


Fall 6. 

Krankengeschichte. Der Pat., ein 20jahriger Schreiner, wurde am 10. Marz 
1908 zum ersten Male durch seine Mutter seiner Anfalle wegen in die psychiatrische 
Klinik gebracht. Schon als Kind litt er an Fraisen, im Jahre 1908 traten die Anfalle 
auf, zuerst in dreiwochentlichem Intervalle, dann alle 14 Tage, zuletzt zweimal 
taglieh. Die Anfalle gehoren, soweit man dies der Beschreibung entnehmen konnte, 
zweifellos der Epilepsie an. Am 18. Juli 1910 wurde er zum zweiten Male aus dem 
Krankenhause wegen eines epileptischen Erregungszustandes in die Psychiatrische 
Klinik eingebracht. Seine Anfalle sind nicht starker geworden, es gesellt sich zu 
ihnen aber auch eine andere Art von krampfartigen Anfalien, ohne BewuBtseins- 
triibung, die durch vorherige Erregung hervorgerufen werden und die damals 
zur Diagnose Hysterie AnlaB gaben. Am 29. Novemder 1910 wird er in die Klinik 
zum drittenmal eingebracht, nunmehr sind die Anfalle schon so haufig, daB sie 
dreimal taglieh auftreten; sie dauem jetzt 10 Minuten bis 1 Stunde. Die Diagnose 
schwankte damals wieder zwischen Epilepsie und Hysterie. Auch dei dem vierten 
Aufenthalt in der Klinik (1. Marz 1911) wurde er als hysterischer Epileptiker 
angesehen; es fiel eine gewisse Stumpfheit auf. Am 10. April 1910 kommt er wegen 
seiner Anfalle zum funften Male in demselben Zustande zur Klinik. Zum sechsten 
Male wurde er in einem ahnliehen Zustande am 6. Juni 1911 in die Klinik gebracht, 
wobei die klinische Diagnose entschieden auf Epilepsie lautete. Die Anfalle waren 
jetzt haufiger, schwerer und typischer, nach denselben ist Pat. stets benommen. 
Er wurde in die Anstalt uberfuhrt, 
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Tabelle G. 


Datum 

Ham* 
menge 
in com 

Geaamt- 

stickfltoff 

S 

Ges&mt- 

amino-N 

• g 

Amino-N 

Gesamt-N 

% 

Bemerkungen 

1 . VI. 

1022 

14,6048 

0,3696 

1,9 

4 Anfalle 

2. VI. 

2660 

16,2110 

0,3235 

3,18 

2 Anfalle 

8 . VI. 

1760 

8,4616 

0,2695 

3,18 

1 Anfall 

9. VI. 

2870 

14,6050 

0,4422 

3,0 

1 Anfall 

10. VI. 

2460 

10,5640 

0,3259 

3,0 

1 Anfall 

10. VI. 

2260 

12,6686 

0,2863 

2,2 

keine Anfalle 


Beim Fall 6 finden wir ebenfalls eine zwar nicht standige und nicht 
sehr hohe Vermehrung der Aminosauren. Die Zahlen sind hier 3% 
und 3,18%, einmal nach 4 Anfallen aber nur 1,9%. Man muB aber 
hervorheben, daB die Prozentzahlen sich nicht auf den postparoxysmalen 
oder praparoxysmalen Ham beziehen, sondem auf die ganze 24stiindige 
Menge; dieser Umstand verkleinert zwar die Resultate, laBt aber im 
Y’ergleich mit anderen Fallen vermuten, daB hier wahrscheinlich die- 
selben Verhaltnisse, wie bei jenen vorhegen, das heiBt, bei Untersuchung 
in gesonderten Portionen ware walirscheinlich eine groBere Vermehrimg 
zu finden gewesen. 

Wenn wir also die Ergebnisse'- unserer Untersuchungen an Fallen 
von genuiner Epilepsie und verwandten Krankheiten iiberblicken, so 
konnen wir feststellen, daB vor den Anfallen zuweilen, nach 
denselben mit groBerer RegelmaBigkeit die Ausscheidung 
an Aminosauren gesteigert ist. 

Die Vermehrung der Aminosauren kann noch einen Tag nach dem 
Anfalle fortdauern, urn dann wieder auf die Norm zu sinken. 

II. Progressive Paralyse. 

Fall 7. 

Kranke ngeschichte. Der Pat., ein 46jahriger Maurer, wurde am 23. April 
1911 von seiner Frau in die Klinik gebracht. Klinische Diagnose: Progressive 
Paralyse. Am 28. Januar 1911 nach einem Anfalle erkrankt. Desorientiert; 
hasitierende Sprache; merklich in deprimierter Stimmung. Wassermann- 
sche Reaktion im Blut und Cerebrospinalfliissigkeit positiv. 


Tabelle H. 


Datum 

] Harn- 
menge 
j in ccm 

Gesamt- 

Stickstofl 

g 

Gesamt- 

amino-N 

g 

AminoN 

Gesamt-N 

% 

Bemerkungen 

20 . 

V. 

j 1100 

15,4154 

0,2847 

1,8 

Milchkost 

21 . 

V. 

| 1310 

17,4050 

0,2751 

1,8 

Milchkost 

23. 

V. 

| 1285 

16,5969 

0,2069 

1,5 

Milchkost 

24. 

V. 

1 1270 

15,7253 

0,8979 

6,0 

lOgNanucleinicum 

25. 

v. 1 

| 1560 

22,3176 

0,4321 

1,9 

Milchkost 

26. V. 

2000 

18,5360 

0,2870 

1,6 

Milchkost 

28. 

V. 

1250 

15,7500 

0,2716 

1,8 

Milchkost 
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Der Fall 7 betrifft einen Paralytiker, der wahrend unserer Verauche 
keinen Anfall gehabt hat und bei Milchdiat untersucht wurde. Die 
Aminosaureausscheidung zeigt im allgemeinen keine Abweichungen 
von der Norm, und die prozentualen Werte an Aminosauren liegen 
durchwegs in Grenzen von 1,5% bis 1,9%. Nur an dem Tage, an welchem 
ihm eine Menge von 10 g Natrium nucleinicum verabreicht wurde, 
steigt der Aminosaurenwertbis zu 6% und erreicht eine absolute Hohe von 
0,89 g. Diese Untersuchung ist ziemlich wichtig mit Riicksicht auf die 
folgende Beobachtung, doch wollen wir hier schon bemerken, daB sich 
bei anderen ebenfalls paralytischen Kranken derartige Ausschlage nicht 
regelmaBig fanden 1 ). 


Fall 8. 

Krankengeschichte. Der Pat., ein 12 jahriger Knabe, wurde am 18. August 
1909 in die Klinik aufgenommen. Bei der Aufnahme wurde konstatiert, daB der 
Pat. in der Schule keine Fortschritte machte; seit 2 l /a J ft hren Anfalle, 6—8mal 
am Tage. Seit einem halben Jahre Sprachlahmung. Letztens Zuckungen bei den 
Anfallen, auch Wutanfalle. Abnahme des Gedachtnisses, Merkstorung, Zittem; 
Storungen des Ganges und der Schrift. Opticusatrophie. Keratitis parenchymatosa. 
Wassermannsche Reaktion in Spinalfliissigkeit und Blut positiv. Kli- 
nische Diagnose: Juvenile Paralyse. 

Seit Dezember 1909 bekommt er subkutane Injektionen von Natrium nucleini¬ 
cum in allmahlich steigenden Dosen, so daB schlieBlich ein Gramm Natrium nu¬ 
cleinicum jeden 3. Tag verabreicht wurde. Unter dem EinfluB der Einspritzungen 
scheint sich der Zustand des Pat. psychisch und physisch zu bessem. Er wird 
lebhaft, spricht viel, versteht, was man ihm sagt und ist hinreichend orientiert. 
Hingegen scheinen die Storungen der Sprache und des Ganges sich eher zu ver- 
8chlimmern. Die Anfalle dauem fort, und zwar treten sie jeden Tag auf; das 
Maximum sind 4 Anfalle. Neben den groBeren eigentlichen Krampfanfallen mit 
Zuckungen, wobei der Kranke zu Boden fallt, kommen auch Attacken von Petit- 
Mal-Charakter vor. 

In der Zeit unserer Untersuchungen wurde aber auch sein psychischer Zustand 
wiederum schlimmer; der Pat. wurde viel weniger lebhaft, schaute teilnahmslos 
vor sich hin und auch die korperlichen Krankheitssymptome nahmen zu. 

In der Zeit vom 3. August bis 17. August wurden die Einspritzungen eingestellt, 
um deren EinfluB auf die Untersuchungen auszuschalten. 

Aus der Tabelle J waren folgende ZaJhlen hervorzuheben. An anfalls- 
freien Tagen finden wir: 

4% am Tage nach einer Injektion, 

3,5% am Injektionstage, 

1,9%, 2,85%, 2,5% an injektionsfreien Tagen. 


*) Noch nicht veroffentlichte Versuche aus dem Laboratorium der Klinik. 
Manchmal zeigt sich ein ganz eigenartigcs Verhalten des Aminostickstoffes nach 
Nucleindarreichung, auf das hier nicht eingegangen werden kann. Es wird diese 
Frage gelegentlich in anderem Zusammenhange zu erortem sein. 
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Bemerkungen 

AnfalL 

AnfaU, Injektion. 

Eein Anf&U, Injektion. 
Eein AnfalL 

AnfaU, Injektion. 

\ Zwei Anf&Ue: I H&rnportion 
1 vor dem Anfall; nach dem 
1 ereten Anfall, 2. nach dem 
) zweiten Anfall. 

Eein AnfalL 

Eein Anfall, Injektion. 
Anfall. 

| 2 Anf&Ue. Verteilung 
f ebeneo wle am 1. VII. 

Anfall. Nut der pr&paroxyamale 
Haro wnrde untersncht 

Nach dem Anfall vom 8. VH3. 
nur postmaroxysmaler Earn. 
Nachtportion vom 9.— 10. VTIL 
die zu der 24sttindigen 
Menge gehoert, ging verloren; 
Harn in zvei Portionen geteilt 

Eein AnfalL 

Eein Anfall. 

Zwei Anf&Ue, 

Nach dem zweiten AnfaU. 
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Vor den Anfalien finden wir: 

9,3% am injektionsfreien Tage, 

2,6% „ Injektionstage, 

2,3% „ 

2,7% „ 

4,6% „ 

6 , 1 % „ 

Nach den Anfallen finden wir: 

7,2% 

6,6% am Injektionstage 
5,85% 

1 . 2 % 

2,7% 

2 , 2 % 

3,2% 

Die Untersuchungen von Hamportionen, die zwischen 2 Anfallen 
(in 24 Stunden) ausgeschieden wurden, ergaben: 

2,5% und 3,1%. 

Im allgemeinen kann man also bemerken, daB die Ausscheidung 
von Aminosauren nach der Einstellung der Injektionen sinkt, woraus 
man vielleicht einen EinfluB der Injektionen auf die Vermehrung der 
Aminosauren entnehmen konnte. Aber auch nach der Einstellung 
der Injektionen war eine Vermehrung der Aminosauren zu beobachten 
und zwar ebenso vor (6,1%), wie nach den Anfallen (3,1%). Wenn 
man nun von den Injektionen absieht, so kann man mit Sicherheit 
konstatieren, daB die Anfalle eine bemerkbare Storung in der Aus¬ 
scheidung der Aminosauren hervorrufen, indem sie teilweise pra-, teil- 
weise postparoxysmal eine Erhohung deraelben verursachen. 

III. Tuberose Sklerose (1) 

Fall 9. 

Krankengeschichte. Die 31 jahrigePat. wird am 18. November 1910durch 
die Familienangehorigen eines Erregungszustandes wegen in die Psychiatrisehe 
Klinik gebraeht. Mit 16 Jahren erkrankte sie an Anfallen, die in den letzten Jahren 
sich vermehrten und oft 6—7 mal in 24 Stunden auftraten. Die Kranke ist stumpf, 
zeigt Perseverationen, Sprach- und Schriftstorungen. Es besteht eine Erechwerung 
der Auffassung und Benennung, femer Apraxie. Wassermannsche Reaktion in 
Blut und Spinalfliissigkeit negativ. Die klinische Diagnose der Krankheit war 
unklar. Hirntumor, Paralyse und luetische Epilepsic wurden abgelehnk Die Mog- 
lichkeit, daB es sich um eine tuberose Sklerose handeln konnte, war zu erwagen. 
Dem Zustandsbilde nach ist der Fall als eine progrediente, zur Demenz fiihrende 
Epilepsie zu bezeichnen. 

Der Zustand der Pat. in der Klinik verschlimmerte sich; die Stumpfsinnigkeit 
nahm zu; die Anfalle wiedcrholten sich in unregelmaBigen Intervallen. Die Anfalle 
haben meist einen tonischen Charakter mit Zuckungen am ganzen Korper und 
BewuBtlosigkeit. Die genauere Krankengeschichte und ausfiihrliche Begriindung 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Uber die Ausscheidung von A mi nos ticks toff im Harne bei Krampfanf alien. 503 

der klinischen Diagnose mitzuteilen, ist hier nicht der Ort. Es sei nur darauf hin¬ 
ge wiesen, daB in letzter Zeit mehrfach Falle von tuberoser Sklerose bekannt ge- 
worden sind, bei denen die Erkrankung erst nach dem Kindesalter manifest ge- 
worden ist. 

Tabelle K. 



Gesamt* 

Harn- 

menge 

ccin 

Gesamt- 

Stick- 

stoff 

8 

Gesamt- 

Gesamt- 

Gesamt- 

Amino- 

Amino- 

Amino- 

Amino- 

N 

Amlno- 

N 


Datum 

N 

vor dem 
Anfall 

£ 

N nach 
dem 
Anfall 

e 

Amino- 

stick- 

stoff 

8 

N 

vor dem 
Anfall 

8 

N nach 
dem 
Anfall 

j 

N 

Gesamt- 

N 

% 

Gesamt- 

N 

vor dem 
Anfall 

% 

Gesamt- 

N 

nach d. 
Anfall 

% 

Be- 

merkungen 

11. X. 

150 

2,8640 

— 

2,8640 

0,1740 

— 

0,1740 

6,09 

— 

6,09 

Post- 
paroxys- 
maler Ham 

12. X. 

247 

3,1280 

— 

— 

0,2075 

— 

— 

6,6 

— 

— 

kein AnfaU 

14. X. 

630 

5,9090 

1 — 


0,1850 

— 

— 

3,1 

— 

— 

kein Anfall 

17. X. 

440 

4,5399 4,5399 

— 

0,4401 

0,4401 

— 

9,6 

9,6 

— 

Pr&paroxys- 
maler Harn 

18. X. 

375 

4,3625 

4,3625 

— 

0,0781 

0,0781 

— 

3,3 

3,3 

— 

Prftparoxys- 
maler Ham 

19. X. 

1290 

8,8012 

— 

8,8012 

0,3431 

— 

0,3431 

4,35 

— 

4,35 

Poat- 
paroxys- 
maler Harn 

21. X. 

1550 | 

8,4850 

— 

— 

0,3450 

— 

— 

4,05 

— 

— 

kein Anfall 


Auch bei diesem Falle von fraglicher tuberoser Sklerose ist eine 
Vermehrung der Aminosauren sowohl nach, wie vor dem Anfall zu kon- 
statieren: und zwar vor dem Anfalle 9,6% und 3,3%; nach dem An- 
falle 6,09% und 4,35%. Die Vermehrung nach dem Anfall dauert ein 
oder zwei Tage an, so da!3 die Aminostickstoffausscheidung nur langsam 
sinkt und erst am 3. Tage nach dem Anfalle annahemd zur Norm zu- 
riickkehrt. 

Es sei hierbei bemerkt, daB das postparoxysmal vermehrte Ammoniak 
in diesem Falle sclineller zur Norm absank als die Aminosauren. 

IV. Agonale Krampfe bei Krebskachexie. 

Fall 10. 

Krankengeseli ichte. Die Pat., eine 50jahrige Schuhmachersgattin, wurde 
am 16. Oktober 1911 in erregtem Zustande in die Klinik gebracht. Die korperliche 
Untersuchung ergibt cinen groBen Abdominal tumor, lm Jahre 1899 litt sie an 
Metritis. Seit mchreren Jahren psychische Storungen. Das Zustandsbild ist im 
wesentlichen das einer manisch gefarbten, inkoharenten Erregung. Sub finem 
treten zwei Krampfanfalle ein, die mit klonischen Zuckungen besonders der Gcsichts- 
muskulatur begannen, worauf allgemeine tonische Krampfe folgten. Es wurde 
an die Moglichkeit einer Uramie gedacht, um so mehr, als im Ham Spuren von 
EiweiB nachweisbar waren. Die Blutuntersuchung nach Obermayer - Popper 
(Indikanprobe) fiel jedoch negativ aus. Klinische Diagnose: psychische Storung 
bei Krebskachexie. Autoptischer Befund: Carcinom des Darmes und des Netzes. 
Nieren frei. Im Gehim weder makroskopisch noch mikroskopisch Tumor me tastasen 
nachweisbar; das histologische Bild entspricht schweren agonalen Veranderungen 
(Prof. Alzheimer). 
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Gesamt-lGesamt- 

Gesamt- 

Amino- ^ 

Amino- 


Ham- 

Gesamt- 

N 

Nuach 

Amino- 

N 

N nach 

Datum 

menge 

N 

vor dem 

dem 

stick- 

vor dem 

dem 

! Anfall 

Anfall 

stoff 

Anfall 

Anfall 


ccm 

8 

8 

8 

8 

8 

8 

19. X. 

670 

4,2679 

4,2679 

— 

0,1780 

0,1780 

— 

20. X. 

120 

1,6178 

1 

00 

H 

co 

0,1200 

— 

0,1200 


i Amino- Amino- 
Amino- n n 

^ Qeaamt> Gesamt- 


Gesamt- 

N 

N 1 

N 

vor dem 

nach d. 

Anfall 

Anfall | 

% 

% 

* i 

4,1 

4,1 

— 

T,4 

— 

7,4 


Be- 

mert ungen 


128tiHarD- 
menge vor 
dem AnftlL 
Xsch iwei 
AnfUleii 


Aus der Tabelle k6nnen wir ebenso wie aus vorigen Fallen eine 
starke Vermehrung der Aminosauren nach den Krampfanfallen im Ver- 
gleich zu den an Gesunden beobachteten Werten konstatieren. Man 
muG aber bemerken, daG die Resultate an sich zweifelhaft sein kormten, 
weil iiber das Verhalten des Aminostickstoffs in der Agone nichte be- 
kannt ist. Allerdings begann der eigentliche Verfall und das pramortale 
Koma erst an dem Tage nach dem letzten Anfalle. 

V. Zusammentassung. 

Fassen wir die in den obenstehenden Tabellen dargestellten Ver- 
suchsergebnisse zusammen, so konnen wir folgendes iiber die Amino- 
stickstoffausscheidung bei Krampfanfallen sagen: 

Krampfanfalle, gleichgiiltig ob sie auf dem Boden der genuinen 
Epilepsie entstehen oder dem Jacksonschen Typus angehoren, ziehen 
sehr haufig eine Vermehrung der formoltitrierbaren Stickstofffraktion 
des Hames nach sich. Immerhin kommt es vor, daG diese Erscheinung 
ausbleibt. Ob ein Zusammenhang zwischen der Schwere der Krampf- 
anfalle und der Vermehrung des Aminostickstoffes besteht, laBt sich 
nicht sagen. Es ist iibrigens im allgemeinen miGlich, derartige Zusam- 
menhange oder deren Fehlen anzunehmen, weil die Starke eines Anfalles 
schwer abzuschatzen ist. 

In der praparoxysmalen Phase kommt es nicht selten zu einer er- 
heblichen Vermehrung des Aminostickstoffes. Gelegentlich wird auch 
eine Zunahme desselben beobachtet, ohne daG ein Krampfanfall ein- 
getreten ware. 

Wir haben uns nun zu fragen, welche Ursache und welche Bedeutun- 
gen den oben dargelegten Beftmden zukommen kann. 

In dem Abschnitte iiber Methodik haben wir bereits auseinander- 
gesetzt, daG wir an und fiir sich keinen Grand haben, die Geeamt- 
menge des formoltitrierbaren Stickstoffes als aus Aminosauren be- 
stehend anzusehen, daG vielmehr auch andere Substanzen bei dieser 
Titration mitbestimmt werden. Neben den freien Aminosauren kfmnten 
in erster Linie die Polypeptide in Betracht kommen; und dies um so 
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mehr, als die Untersuchungen von S. Loewe eine Zunahme der adialy- 
sablen Fraktion des Hames dargetan haben. 

Aus dem normalen Harne hatten Pregl sowie Abderhalden und 
Pregl eine peptidartige Substanz isoliert, deren hydrolytische Spaltung 
folgende Produkte lieferte: Leucin, Alanin, Glykokoll, Glutaminsaure, 
Phenylalanin und vielleicht auch Asparaginsaure. Sehen wir von dem 
zweifelhaften Befunde der Asparaginsaure ab, so berechnet sich das 
Molekulargewicht dieses Peptides aus normalem Ham mindestens aul 
etwa 520; es wird aber wahrscheinlich ein Vielfaches da von betragen. 
Es ist die Meinung ausgesprochen worden, dad dieses Peptid mit der 
sog. Oxyproteinsaure identisch sei; dieser kommt nach Bodzinski 
und Gottlieb eine elementare Zusammensetzung von C 48 H 8g N 14 0 81 zu, 
was ein Molekulargewicht von 1290 ergeben wiirde. 

Wir wissen nun nicht, wieviel Aminogruppen in diesem komplexen 
Molekiil frei sind, so dad sie der Formolanlagerung zuganglich sein 
konnen. 

Wenn je eine formoltitrierbare Aminogruppe einem Molekiil von 
520 bzw. 1290 entspricht, so ware die Menge des Aminostickstoffes 
mit 36 oder sogar mit 91 zu multiplizieren, um die Menge des vorhan- 
denen Peptides zu erhalten, unter der Voraussetzung, dad der ganze 
bestimmbare Aminostickstoff dem Peptid angehore. Nun sind ja tat- 
sachlich im normalen Harne freie Aminosauren nicht nur mittels Formol- 
titration, sondem auch auf andere Weise, wenn auch in geringerer 
Menge, nachweisbar. Aber auch hier miidte ein Teil des formoltitrier- 
baren Stickstoffes auf Rechnung des Peptids gesetzt werden. Vemach- 
lassigen wir nun die normalerweise vorhandene Menge an Peptid und 
nehmen wir an, dad der Ausfall der Formoltitration des normalen Hames 
allein durch die freien Aminosauren bestimmt werde, so k6nnen wir 
die Zunahme an formoltitrierbarem Stickstoff in dem pathologischen 
Ham zur Grundlage einer Berechnung machen, die uns einen Anhalts- 
punkt fur die Beurteilung der Natur der fraglichen Stoffe geben kann. 

Wir kdnnen namlich die auf diese Weise berechnete Peptidmenge 
vergleichen mit der Zunahme der Kolloide des Hames nach Krampf- 
anfallen, wie sie in den Tabellen von Loewe verzeichnet ist. Dabei 
miissen wir uns aber vor Augen halten, dad die aus unserer Berechnung 
resultierenden Zahlen unbedingt zu niedrig ausfalien miissen. Denn 
1. sind die den obigen Verhaltniszahlen zugrunde gelegten Molekular- 
gewichte sicher viel zu klein, und 2. gibt die Formoltitration bei Poly- 
peptiden immer zu niedrige Werte. 

Der hdchste Wert, den S. Loewe fur die adialysable Hamfraktion 
nach Krampfanfallen fand, betragt fiir 24 Stimden 2,300 g; ein Wert 
von 5,512 wurde einmal wahrend eines epileptischen Dammerzustandes, 
aber unabhangig vom Anfall (der mehrere Tage zuvor erfolgt war) und 
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nach einer Reihe von Tagen, an welchen dieser Wert nicht erreicht 
worden war, beobachtet. Ebbecke fand bei einem Fall fur das Adialy- 
sat 3,108 g. Der Wert von 2,3 entspricht (unter Zugrundelegung des 
Molekulargewichtes von 520) 0,0638 g Aminostickstoff, unter Zugrunde¬ 
legung des Molekulargewichtes von 1290 sogar nur 0,0252 g; der Wert 
von 3,108 ergibt 0,863 bzw. 0,0343 g; dem, wie gesagt, nicht unmittelbar 
nach einem Anfall beobachteten Hochstwert von 5,512 entsprachen 
0,153 bzw. 0,0605 g Aminostickstoff. 

Die in unseren Versuchen beobachteten Hochstwerte an Amino¬ 
stickstoff an Anfallstagen betragen 0,648 g, und an den Tagen, an welchen 
eine Vermehrung festgestellt werden konnte, finden wir haufig Zahlen 
wie 0,3 und 0,4 g. Unsere Prozentzahl konnen wir leider nicht zu den 
Resultaten Loewes in Beziehung setzen, weil in den Tabellen dieses 
Autors die Gesamtstickstoffausscheidung nicht angegeben erscheint. 

Die Differenz zwischen den auf diese Weise berechneten und den 
beobachteten Werten fur die Aminostickstoffraktion wiirden natiirlieh 
noch groBer ausfallen, wenn man nicht die gesamte Ausscheidang an 
adialysablen Substanzen, sondem nur deren Zunahme der Rechnung 
zugrunde legen wiirde. 

Eine andere Berechnung gestattet eine nach AbschluB unserer Unter- 
suchungen erschienene Arbeit von Browinski und Dombrowski 1 ), 
die an den Bariumsalzen der Oxyproteinsauren den Gehalt an Amino¬ 
stickstoff festgestellt haben. Diese Autoren finden, daB die Antoxy- 
proteinsaure keinen Aminostickstoff enthalt, die Alloxyproteinsaure 
6—8%, die Oxyproteinsaure 38,8%. Berechnen wir aus Loewes 
Hochstwerten die Menge Aminostickstoff, die darin vorhanden sein 
kann, wenn die adialysablen Stoffe ausschlieBlich aus Oxyproteinsaure 
bestehen (was sicherlich nicht zutrifft), so ergibt sich allerdings ein 
Wert von 0,89 g Aminostickstoff. DaB aber die Oxyproteinsauren fur 
das Adialysat des Hames wahrscheinlich sehr wenig ins Gewicht fallen, 
ergibt sich aus dem Phosphorgehalt des letzteren. Die Oxyprotein¬ 
sauren sind samtlich phosphorfrei. 

Wir haben diese Berechnungen angestellt, um alle Moglichkeiten 
beriicksichtigt zu haben 2 ). 

Es erscheint also als zumindest nicht unwahrscheinlich, daB die 
Zunahme der formoltitrierbaren Stickstoffraktion im wesentlichen nicht 
auf der Anwesenheit von Peptiden, sondem auf dem Auftreten groBerer 
Mengen von Aminosauren beruht. Im Zusammenhang mit dieser Er- 

*) Zeitschr. f. physiol. Chemie TT, 92. 1912. 

*) Es soil ubrigens die Ausscheidung der Oxyproteinsauren Gegenstand einer 
besonderen Untersuchung werden. Hier soli nur bemerkt werden, daB zumindest 
bei der progressiven Paralyse eine Vermehrung des formoltitrierbaren Stickstoffes 
ohne gleichzeitige Steigerung der Oxyproteinsaurenausfuhr beobachtet werden kann. 
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scheinung mag auch der Befund von bleischwarzendem Schwefel im 
postparoxysmalen Ham stehen, den Kauffmann gelegentlich erhoben 
hat (obwohl Allers dies nicht bestatigen konnte). Bleischwarzender 
Schwefel tritt im Ham bekanntlich bei der Cystinurie auf, da das 
Cystin die Sulfhydrylgruppe enthalt. Kauffmann konnte zwar Cystin 
nicht isolieren, es mag sein, dab dasselbe in komplexer Bindung vor- 
handen war. Bei Cystinurie treten auch Aminosauren (und Diamine) 
im Ham auf. So hat Moreigne Tyrosin und Leucin im Hame von 
Cystinurikem nachweisen konnen, und letzthin haben Ackermann 
und Kutscher Lysin aufgefunden. Im allgemeinen labt sich also die 
Cystinurie als eine Stoning der weitereu Oxydation (Desaminierung) 
der Aminosauren ansehen. Es ist daher begreiflich, dab bei einer Ver- 
mehrung der Aminosauren gelegentlich auch bleischwarzender Schwefel 
im Hame auftreten kann. 

Wollen wir also annehmen, dab die gefundene Vermehrung des 
formoltitrierbaren Stickstoffen zum groberen Teil auf dem Auftreten 
freier Aminosauren im Hame beruhe, so erhebt sich die weitere Fragc, 
welche Erklarung wir fiir diese Erscheinung geben kbnnen. 

Bei den folgenden Betrachtungen wird es sich empfehlen, zunachst 
die gelegentlich auftretende Zunahme des Aminostickstoffes im pra- 
paroxysmalen Hame auber acht zu lassen und allein die im postparoxys¬ 
malen zu beriicksichtigen. 

Da wir iiber eine genauere chemische Charakterisierung der mit 
der Formoltitration bestimmten Substanzen einstweilen nicht verfugcn, 
so erscheinen 2 Wege als gangbar, um zu einem annahemden Verstand- 
nisse der in Rede stehenden Stomng zu gelangen. Wir konnen erstens 
die Bedingungen untersuchen, unter denen eine Zunahme des Amino¬ 
stickstoffes im Hame beobachtet wird und zweitens die bereits be- 
kannten Veranderungen des Stoffwechsels der postparoxysmalen Periode 
daraufhin priifen, ob sie geeignet waren, eine Vermehrung des Amino¬ 
stickstoffes hervorzurufen. Dabei miissen wir uns aber vor Augen halten, 
dab eigentlich nur das Verhalten des Stoffwechsels bei der Epilepsie, 
nicht aber das bei Jacksonschen Anfallen und jenen der Paralyse usw. 
genauer studiert ist. In seinem Sammelreferat gruppiert Allers die 
postepileptischen Storungen des Stoffwechsels wie folgt: 

1. Die Sauerstoffverarmung und die durch sie gesetzte Acidose mit 
ihren Folgeerscheinungen. 

2. Die Kxeatinurie. 

3. Die Vermehrung der endogenen Purinsubstanzen des Hames. 

4. Die Vermehrung des organisch gebundenen Phosphors (vielleicht 
auch des Schwefels) und der Hamkolloide. 

Unter Beriicksichtigung der Struktur des Kreatins und Kreatinins 
wiirde man an Beziehungen der Vermehrung dieser Stoffe zu der des 
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Aminostickstoffes denken konnen. Knoop hat fur die Entstehung von 
Kreatins aus einer Aminosaure, und zwar dem Arginin folgendes Schema 
aufgestellt: 


I 

II 

/NH, 

/NH, 

C-NH 

C-NH 

)NH 

>NH 

CH, 

CH, 


Ah, -> Ah, 
Ah, Ah, 


1 

CH • NH, 

1 

Aooh 

COOH 

Arginin- od. 

yGuanidino- 

Amino-^-Guanidino- 
- valerian sau re; 
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m 

IV 
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C-NH 

)NH 
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CH, 

-> CH, 

Aooh 

Aooh 

Guanidino- 

Methyl-Guanidino- 

-essigsaure od. 

-essigsaure od. 

Glykocyamin; 

Kreatin. 


DaB das Glykocyamin (III) im tierischen Organismus in Kreatin 
iiberzugehen vermag, hatte schon Jaff 6 dargetan. Dieser Autor aller- 
dings will eine Entstehung des Kreatins auf dem oben abgebildeten 
Wege nicht anerkennen, weil er weder bei erh6htem EiweiBzerfall, noch 
durch subkutane Injektionen von Arginin eine Zunahme des Ham- 
kreatins und -kreatinins erzielen konnte. Folin aber hat darauf auf- 
merksam gemacht, daB man Grund habe, einen exogenen und einen 
endogenen Kreatin- (bzw. Kreatinin-)Stoffwechsel zu unterscheiden. 
Dieser Unterscheidung entspricht es auch, daB Achelis nicht imstande 
war, durch Verfiitterung von Methylguanidin eine Vermehrung des 
Kreatins und Kreatinins zu erhalten. 

In den meisten Geweben wird das Arginin durch das von Kossel 
und Dakin beschriebene Ferment, die Arginase einer andersartigen 
Aufspaltung unterworfen. 

(Harnstoff;) 


(Ornithin oder 
a-<5-Diamino- 
-Valeriansaure). 
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Eine derartige Spaltung macht naturlich eine Entstehung von Krea¬ 
tin unmdglich. Besonders reich an Arginase ist die Leber. Hingegen 
fehlt dieses Enzym in den Muskeln; in diesen vermag sich also die oben 
geschilderte Bildung von Kreatin aus einem Spaltungsprodukte des 
EiweiBes abzuspielen. 
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Es ware demnacli folgende Hypothese moglich: Bei der enormen 
Muskeltatigkeit im epileptischen und t pileptifonnen Krampfanfall zer- 
fallt Muskeleiweib. Dieser Ehveibzerfall fiihrt einerseits zur Entstehung 
von Kreatin und Kreatinin in bedeutender Menge, andererseits werden 
Zerfallsprodukte direkt mit dem Harne ausgeschieden. Fur diese letz- 
tere Erscheinung kann man wohl die Sauerstoffverarmung verantwort- 
lich machen, die eine weitere Zerstorung der Spaltungsprodukte hintan- 
mtlt. 

Eine Bestatigung fande diese Hypothese darin, dab bei Gcwebs- 
<■ insehmelzungen aller Art Aminosauren im Harn auftreten konnen; 
ferner darin, dab Oxydationshemmungcn mit einer Zunahme der Amino- 
saurefraktion einhergehcn. In erster Linie beziehen wir uns dabei auf 
die Phosphorvergiftung. Der Phosphor (aueh Arsen, Antimon, Eisen 
und Quecksilber) hindert naeh der Annahme von Loewi das Proto¬ 
plasma an der Verwertung des Sauerstoffes. Wir haben in der Ein- 
leitung eine Reihe von Beobachtungen (lange nicht alle bekannten) 
auffiihren konnen, welche liber das Auftreten von Aminosauren im 
Harne phosphorvergifteter Menschen und Tiere berichten. Es sind 
Leucin, Phenylamin, Tyrosin, Lysin, Glykokoll und Arginin gefunden 
worden. Ferner hat A. Loewy bei Sauerstoffmangel in hoheren Regio- 
nen eine Ausscheidung bis zu 3,7 g Aminosauren in 24 Stunden beobach- 
ten konnen. 

Es ware denkbar, dab aueh die postparoxysmale Vermehrung der 
Hamkolloide, insoweit diese in peptidartigen Stoffen bestehen, auf die 
gleiche Ursache zuruckzufiihren ware. 

Wiewohl sich hier ein plausibler Zusammenhang ergibt, der eine 
Einordnung der Vermehrung des Aminostickstoffes in die sonstigen 
Stoffwechselerscheinungen der postparoxysmalen Periode zulabt, miissen 
wir noeh einen zweiten Punkt beriicksichtigen, namlich die Moglichkeit 
einer Beziehung der von uns gefundenen Erscheinung zu der post¬ 
paroxysmalen Steigerung der Hamsaure (und Purinbasen)-Ausfuhr. 

An und fur sich gibt uns die Struktur der Purine recht wenig Anhalts- 
punkte, an einen solehen Zusammenhang zu denkcn. 

Von Arninopurineii ist im Harn das Adenin (6-Aminopurin) und 
das Epiguanin (7-Methvl-2 amino-6 oxypurin) dutch Kriiger und Salo¬ 
mon aufgefunden worden ; und zw ar konnten aus 10 000 ccm Ham 
3,54 g Adenin und 3,40 g Epiguanin isoliert werden, also ganz ver- 
schw r indend kleine Mengcn. Es ist kaum denkbar, dab diese Stoffe 
naeh einem Krampfanfalle eine derartige Vermehrung erfahren sollten, 
dab sie fiir die Formoltitration in Betracht kamen 1 ). Dagegen haben 
w ir die Beobachtung gemacht, dab Verfiitterung von Natrium nucleini- 

*) Uns ist iibrigens koine Arbeit bckannt, die sich eingehender mit den Re- 
uktiorten zwisehen Aminopnrinen und Formaldehyd befassen vviirde. 
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cum gelegentlich zu einer Steigerung des Aminostickstoffwertes AnlaB 
geben kann. Dadurch wird die Vermutung nahegelegt, daB auch die 
postparoxysmale Zunahme des formoltitrierbaren Stickstoffes mit dor 
Steigerung der Purinausscheidung zusammenhangen konnte. Nun ist 
allerdings zu bedenken, daB die Vermehrung der Hamsaure in der 
postepileptischen Periode wesentlich auf Kosten des endogenen Purin- 
umsatzes geschieht. Daher laBt die Beeinflussung der Aminostickstoff- 
ausscheidung durch die exogene Purinzufuhr nicht ohne weiteres einen 
SchluG auf die Bedeutung der endogen vermehrten Purinausscheidung 
zu. Denn exogener und endogener Purinstoffwechsel sind, wie wir 
wissen, in weiten Grenzen voneinander unabhangig und gehorchen ver- 
schiedenen Gesetzen. 

Es ist ferner zu bemerken, daB bei einer groBeren Reihe von Kranken, 
an welchen Stoffwechselversuche vorgenommen wurden, —Paralytikem, 
Epileptikern und Dcpressiven — ein solcher EinfluB nicht oder nur 
selten beobachtet werden konnte. Es handelt sich keinesfalls um einen 
gesetzmaBigen Zusammenhang. ■ i 

Es ist natiirlich moglich, daB hier noch unbekannte Wechselbeziehun- 
gen obwalten. Man konnte auch daran denken, die von Tintemann 
beobachtete praparoxysmale Steigerung der Harnsaureausscheidung mit 
der gelegentlich von uns gefundenen Vermehrung des Aminostickstoffes 
vor den Anfallen zu verkniipfen. tJber die Art einer solchen Wechsel- 
beziehung konnen wir uns aber einstweilen keine Vorstellung machen. 

Mit Sicherhoit konnen wir nur behaupten, daB die nach Einfiihrung 
von Natrium nucleinicum auftretende Zunahme des formoltitrierbaren 
Stickstoffes nicht durch eine Ausscheidung von Spaltungsprodukttn 
der Nucleinsaure bedingt sein kann, weil deren Menge durchaus unzu- 
reichend ist, da von dem exogen zugefiihrten Nucleinstickstoff nur ein 
Bruchteil, selbst bei gestortem Nucleinstoffwechsel, in den Ham iiber- 
geht, die groBere Menge aber zu Harnstoff umgewandelt wird. Wir 
wollen hier noch hervorheben, daB 

1. die postparoxysmale Polyurie fur die Vermehrung der Amino- 
sauren nach dem Anfalle keine Rolle spielen kann, weil ein Zusammen¬ 
hang zwischen Harnmengo und Aminostickstoffausscheidung nicht be- 
steht (s. oben Tabelle A); 

2. die nicht seltene Temperatursteigerung bei und nach Krampf- 
anfallen fiir die in Rede stehende Erscheinung belanglos sein diirfte, 
da einfaches Fieber nach Gent keine Vermehrung des Aminostickstoffes 
nach sich zieht. 

Wir glauben also nach allcm die Annahme fiir gerechtfertigt halten 
zu diirfen, daB die postparoxysmale \>rmehrung des formoltitrierbaren 
Stickstoffes auf der Oxydationsstorung und dem Gewebszerfall bemhc, 
und glauben einen Zusammenhang mit der Kreatin- und Kreatinin- 
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ausscheidung vermuten zu diirfen. Diese' Hypothese aber kann nur 
fur die postparoxysmale Zunahme des Aminostickstoffes Giiltigkeit 
beanspruchen. Wir finden aber in imseren Protokollen sowohl gelegent- 
lich eine praparoxysmale Steigerung, als einmal eine von Anfallen un- 
abhiingige Schwankung der Aminostickstoffausscheidung. 

Was die letztere anbelangt, so begegnen wir einer ahnlichen Er- 
scheinung auch bei der Ausscheidung des organisch gebundenen Phos¬ 
phors (Loewe), und auch auf anderen Teilgebieten des Stoffwechsels 
sind gewisse Schwankungen von einigen Autoren beschrieben worden 
(Alessi und Pierri). Es mag ja sein, daB manchmal eine ,,epileptische 
Revolution* 4 sozusagen sich im Organismus abspielt, ohne daB es zum 
Anfall kommt; es ware dann die im lntervall gefundene Erhohung des 
Aminostickstoffes der praparoxysmalen Vermehrung gleichzusetzen, da 
wir ja die postparoxysmale mit der Muskeltatigkeit und der Sauerstoff- 
verarmung in Zusammenhang zu bringen versuchten. 

Die praparoxysmale Vermehrung zu erklaren, stoBt auf erhebb'che 
Schwierigkeiten. Wir wissen von den Stoffwechselveranderungen der 
praparoxysmalen Periode nur sehr wenig. 

Die Annahme Kauffmanns, es bestehe bereits vor dem Anfalle 
eine Oxydationsstorung, hat sich als unhaltbar erwiesen. Es muB be- 
merkt werden, daB wir vorderhand keinen Grand haben, in der pra¬ 
paroxysmalen Zunahme der formoltitrierbaren Stickstoffreaktion und 
in der Zunahme derselben nach dem Krampfanfalle die gleiche Er- 
scheinung zu erblicken. Auch die atherloslichen Sauren werden, wie 
wir sahen, vor und nach dem Anfalle in vermehrter Menge ausgeschieden 
und doch hat es den Anschein, als handle es sich in beiden Fallen um 
versehiedene Substanzen. Denn wahrend der Riickstand des sauren 
Atherextraktes aus dem postparoxysmalen Hame uberwiegend aus 
Milchsaure besteht, laBt sich diese in dem Extrakt des praparoxysmalen 
Hames nicht nachweisen. 

Eine frachtbare Diskussion der Frage nach der Natur des Amino- 
stickstoffes im praparoxysmalen Ham scheint uns bei dem derzeitigen 
Stande unserer Kenntnisse nicht durchfiihrbar. Hingegen mochten wir 
hervorheben, daB sich aus unseren Versuchen ein neuerlicher Hinweis 
auf das Bestehen von Stoffwechselstdrangen vor dem Krarapfanfalle 
ergibt. 

Wie sich diese Veranderangen in der praparoxysmalen Phase bei 
paralytischen Anfallen gestalten, vermogen wir nicht zu sagen. Deim 
der Kranke, dessen Anfalle wir untersuchten, litt an einer juvenilen 
Paralyse. Wenn nun auch die nosologisehe Identitat der progressiven 
Paralyse der Erwachsenen und der auf heredosypliilitischen Basis ent- 
stehenden juvenilen Paralyse iiber jeden Zweifel erhaben ist, so be¬ 
stehen doch im klinischen Bilde allerlei Unterschiede, die sich zum Teil 
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auch in der Form der Krampfanfalle geltend machen. Es stehen die 
Krampfanfalle der juvenilen Paralyse in ihrer Form den epileptischen 
Anfallen vielfach naher als die paralytischen Anfalle des Erwachsenen. 

Wir mochten schlieBlich noch einer moglichen Bedeutung der Amino- 
saureausscheidung der postparoxysmalen Periode gedenken, auf die 
schon Allers kurz hingewiesen hat; es konnten namlich die Amino¬ 
sauren in Betracht kommen fur die postparoxysmale Polyurie. Diesc 
Polyurie ist nun zwar zunachst eine Folge der praparoxysmalen Reten¬ 
tion von Fliissigkeit, wie sie Rohde beschrieb. Es ist aber auffallend, 
daB die Polyurie so schnell nach dem Anfalle einsetzt, wiewohl wir 
nach der Auffassung von Allers eine Saurequellung der Nieren und 
daher eine Herabsetzung von deren Sekretionsvermogen anzunehmen 
haben. Glassner hat nun dartun konnen, daB den Aminosauren eine 
intensive diuretische Wirkung zukommt. Man konnte also vermuten, 
daB diese Substanzen auf die Ausscheidung der Xieren nicht ohne 
EinfluB bleiben und bei der Entstehung der postparoxysmalen Poljmrie 
eine Rolle spielen. 

Wenn wir zum SchluB das Wesentliche aus unseren Versuchen und 
Erorterungen iiberblicken, so ergibt sich die naclistehende 

Zusammenfassung. 

1. An Anfallstagen beobachtet man bei Krampfanfallen verschie- 
denster Atiologie eine Vermehrung des formoltitrierbaren Hamstick- 
stoffes. 

2. Diese Vermehrung wird in der Regel nach den Anfallen, zuweilen 
aber auch, und sogar in betrachtlicher Starke, vor den Anfallen ge- 
funden. Auch unabhangig von Anfallen tritt gelegentlich eine Zunahmc' 
dieser Stickstofffraktion ein. 

3. Die postparoxysmale Vermehrung hangt wahrscheinlich von der 
Oxydationsstorung und der Muskeltatigkeit ab. Wir konnen mit einiger 
Berechtigung sie auf eine Zunahme von Aminosauren beziehen. 

4. Die praparoxysmale Vermehrung und die intervallaren Schwan- 
kungen sind einstweilen nicht zu deuten. 
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tJber Balkenmangel. 

Von 

Dr. Fr. Landsbergen, 

Asslstenzarzt der Kgl. L'niversit&ta-Nervenklinik in Gdttingen. 

(Aus der Kgl. Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat Halle a. S. 

[Direktor: Geheimrat Prof. Dr. G. Anton].) 

Mit 9 Textfiguren. 

(Eingegangen am 18. Juni 1912.) 

tJber den Balkenmangel im menschlichen GroBhirn liegt eine um- 
fangreiche Literatur vor. Es gibt eine ganze Reihe von Arbeiten, in 
denen die mitgeteilten Falle gesammelt und nach verschiedenen Ge- 
sichtspunkten gewiirdigt sind, so daB ich an dieser Stelle darauf ver- 
zichten kann, hier nochmals einen historischen tTberblick iiber die 
einschlagige Literatur und eine Aufzahlung der einzelnen Arbeiten zu 
geben. Wer sich dariiber informieren will, den verweise ich hier kurz 
auf die Arbeiten von Anton *■)*)*), Ernst 4 ), Probst 6 ) 8 ), Zingerle 7 ) 
und anderen Autoren, auf die ich weiter unten noch zu sprechen komme. 
Es ist fast alien diesen Arbeiten ein ausfuhrliches Literaturverzeichnis 
beigegeben, und die Arbeiten sind leicht zugangig. 

Im Vordergrunde des Studiums der alteren Autoren stehen im 
Wesentlichen die anatomischen Verhaltnisse. Was im anatomischen 
Praparat des Normalhims unklar blieb, das hoffte man durch ein- 
gehendes Studium der MiBbildung klarzustellen und glaubte aus dem 
durch Ausfall des Balkens von der Natur geschaffenen Negativ bin- 
dende Riickschliisse fur das Normalgehim ziehen zu konnen. 

Dberblickt man das Resultat der hier geleisteten Arbeit, so kann 
man sich nicht verhehlen, daB manches Unklare klargestellt worden ist, 
daB uns das Studium der Balkenentwicklung am miBbildeten Gehirn, 
wo ich an erster Stelle die klassischen Arbeiten Marchands 8 ) 9 ) nennen 
m&chte, um vieles weiter gebracht hat. Allein es kann doch nicht ge- 
leugnet werden, daB manche neue Unklarheit erst durch die Fiille der 
Arbeiten hervorgerufen ist. Was die rein anatomischen Verhaltnisse 
anlangt, so sind sehr wohl einige gemeinsame Gesichtspunkte gewonnen 
worden, namentlich was die Beteiligung des Balkens an der inneren 
Struktur des Gehirns, z. B. an der Bildung des Tapetums anlangt. 
I:n allgemeinen ist jedoch erst durch die Arbeiten der verschiedenen 

Z. f. d. g. Near- u. Psych. 0. XI. 34 
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Autoren selbst eine ziemliche Verwirrung entstanden, wie das auch 
bereits P. Schroder 10 ) in seiner kritischen Arbeit hervorgehoben hat. 

Vielfach ist, wie schon erwahnt, versucht worden, die Verhaltnisse 
des normalen Gehirns einfach auf das miBbildete zu iibertragen. Man 
glaubte Fasem des miBbildeten Gehirns, die mit denen am normalen 
gleich lokalisiert waren, als solche wieder zu erkennen und betrachtete 
umgekehrt die anders gelegenen als etwas grundsatzlich Neues. Schon 
a priori laBt sich sagen, daB am miBbildeten Gehirn Einzelheiten im 
Faserbau nur in groBter Vorsicht mit den Befunden am normalen in 
Vergleich gesetzt werden konnen. Man muB sich vergegenwartigen, 
daB der Ausfall einer so machtigen und bunt verzweigten Fasermasse, 
wie der Balken sie darstellt, auch eine Umwalzung in der iibrigen Archi- 
tektonik hervorrufen muB. 

Folgt man nun dem Lauf der Meinungen, welche die verschiedenen 
Autoren iiber den Faserverlauf am Gehirn ohne Balken gehabt haben, 
so ist das zuerst neu Entdeckte im Laufe der Zeit immer mehr reduziert 
worden. Speziell hat man z. B. das fronto-occipitale Bundel (Onu- 
frowicz 11 ), das man im balkenlosen Gehirn fand und auf das normals 
iibertragen zu kdnnen glaubte, nicht aufrechtzuhalten vermocht. 
Darin stimmen heute die meisten Autoren iiberein. Was schon vorher 
von Sachs 1 ®), P. Schroder 13 ), H. Vogt 14 ) und anderen als wahr- 
scheinlich ausgesprochen wurde, daB dieses neu entdeckte Bundel 
nichts anderes sei als normale Balkenfasem, die durch das Ausbleiben 
der Verwaehsung zwischen den Hemispharen einfach in andere Richtung 
gewachsen sind, ist durch Marchand 16 ) so deutlich belegt worden, 
daB man Zweifel hieran jetzt wohl nicht mehr erheben kann. Jedoch 
kann dadurch nicht der Gewinn geleugnet werden, den unsere Kenntnis 
durch immer neues Studium des Faserverlaufs am balkenlosen Ge¬ 
hirn erhalten hat. Die groBe Zahl der Arbeiten iiber den Verlauf der 
Balkenstrahlung haben unserem Wissen eine ganz wesentliche Grund- 
lage und Forderung gegeben. 

Bei Betrachtung der atiologischen Verhaltnisse ist man wiederum 
von den anatomischen Grundlagen ausgegangen. Einige Autoren 
nahmen eine primare reine Entwicklungshemmung an [z. B. Sander 16 )] 
und faBten die entziindlichen Erscheinungen als reaktiv und sekundar 
auf. Andere wieder sahen gerade an den Veranderungen an den Him- 
hauten, am Ventrikel usw. die urspriingliche Ursache. Man nahm an, 
daB durch die entziindlichen Veranderungen an den Meningen z. B. 
die Verklebung der Hemispharen ausbliebe und dadurch eine Balken- 
entwicklung nicht zustande kommen konnte. Eine Stiitze schien diese 
Ansicht tatsachlich auch zu gewinnen, als man anfing, die Balkenent- 
wicklung genauer zu studieren, und nun in den Gehimen mit totalem 
und partiellem Balkenmangel den Zeitpunkt erkennen konnte, wo 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Balkenmangel. 


517 


durch mechanische Behinderung oder primaren Stillstand, der Balken- 
entwicklung Halt geboten wurde. Obwohl diese Ansicht der mechani- 
schen Behinderung als die plausibelste erscheint und scheinbar den 
Tatsachen am beaten gerecht wird, so wird man doch zugeben miissen, 
daB auch hier wichtige Einwande nicht zu beseitigen sind. . 

Schon Marchand 17 ) hat betont, daB diese Ansicht vollstandig un- 
bewiesen ist und bezeichnet sie sogar als zweifelhaft beziiglich ihrer 
Richtigkeit. 

Ebensowohl wie man willkiirlich eine mechanische Behinderung 
durch aufiere Momente annimmt, kann man auch behaupten, daB in 
diesen Stadien die Kraft der inneren Entwicklung versagt und das 
Gehim aus Mangel der Keimesanlage nur bis zu diesem Stadium sich 
entwickeln konnte. Durch St5rung der ,,endogenen Momente “ brachte 
es das Gehim nicht liber diese Entwicklungsstufe hinaus. Und erst 
dann erfolgte mechanisch der Ersatz durch das, was eines Wachstums 
fahig war, und dieses deuteten wir als primar entziindliche Veranderung, 
Marchand sieht in den Gehimen ohne Balken ,,reine Hemmungsbil- 
dungen, fiir die wir eine mechanische Ursache nicht kennen“. Er 
schaltet in seiner anatomischen Darstellung die .Atiologie auch voll¬ 
standig aus, und das wohl mit Recht. Denn trotz der anatomischen 
Einheitlichkeit besteht wahrscheinlich eine Mannigfaltigkeit der Ur¬ 
sache. 

Von verschiedenen Autoren sind einzelne anatomische Merkmale 
zur mechanischen Erklarung herangezogen worden. Die entziindliche 
Verdickung der Meningen habe ich schon oben erwahnt. Andere sahen 
die Ursache im Hydrocephalus (Anton s. o.) und der dadurch be- 
dingten Auseinandertreibung der Hemispharen, wie sie in Fallen von 
starkem Hydrocephalus intemus auch zur Verodung des bereits ent- 
wickelten Balkens fiihren kann. Wieder andere glaubten, daB durch 
die Stdrung der Markentwicklung keine Balkenfasem zustande kamen. 

Eine besondere Erklarung gab Jelgersma 18 ), wobei er im An- 
schlusse an Antons Arbeit 2 ) die mathematische Betrachtung des MiB- 
verhaltnisses der Masse von Rinde imd Mark zu Hilfe nahm. So geist- 
reich seine Betrachtungsweise zweifellos ist, so kann sie doch keinen 
Anspruch darauf machen, den Vorgang zu erfiaren. 

Auch die Meinung, daB der Hydrocephalus, der in den meisten 
balkenlosen Gehimen zur Beobachtung gekommen ist, dadurch ent- 
stiinde, daB die Marksubstanz sichtbar kleiner wird oder nicht ange- 
bildet wurde, stellt uns nur vor eine neue Hypothese. 

Man ist immer wieder in denselben Irrtum zuriickgefallen, in dem 
man als ursachliches iMoment das herausnahm, was im anatomischen 
Bilde die hervorragendste Bedeutung im vorliegenden Falle einzu- 
nehmen schien. 
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So weitgehend nun die anatomischen Verhaltnisse beim angeborenen 
Balkenmangel Gegenstand eingehenden Studiums gewesen sind, bo 
unvollkommen steht es mit den klinischen Verhaltnissen. Zum 
grOBten Teil ist das durch die Eigenartigkeit der untersuchten Falle 
selbst begriindet. Meistens waren es nur Foeten und Kinder im fruheeten 
Lebensalter, die zur Untersuchung kamen. 

Indessen nicht ausschlieBlich Banc hi 1 *) gibt eine sehr iibersicht- 
liche Zusammenstellung der untersuchten Gehirne nach ihren Lebens- 
altem und yerzeichnet in seiner Tabelle Patienten von 73 Jahren. Die 
Mehrzahl der Autoren gibt in ihren Mitteilungen an, daB der Balken- 
mangel ein zufalliger Obduktionsbefund war. So war es bei Lebzeiten 
des Patienten zu einer eingehenden klini schen Analyse nicht gekommen. 
Es ist deshalb nur schwer moglich, aus den mitgeteilten Fallen viel 
gemeinsame klinische Gesichtspunkte zu gewinnen, wegen der Durftig- 
keit der klinischen Mitteilungen. 

Einiges laBt sich jedoch feststellen: 

Was die groBte Beachtung verdient, ist, daB viele der Patienten, 
soweit dieses nach den vorliegenden Mitteilungen beurteilt warden kann, 
an epileptischenKrampfanfalien litten[(Fall von Arndt und Sklarek*®) 
A nto n 8 ), Hup per t 28 )]. Einzelnestarben sogarimStatusepilepticus (z. B. 
Fall v. Probst 6 ). Ich bin selbstverstandlich weit da von entfemt, die 
epileptischen Krampfe auf den fehlenden Balken beziehen zu wollen. Im 
Gegenteil, die Epilepsie scheint mir ein klinisches Symptom dafiir zu 
sein, daB auBer dem fehlenden Balken noch sonstige Veranderungen 
bestanden haben miissen. Ich schlieBe mich hiermit den Autoren an, 
welche in dem Balkenmangel schon anatomisch nur ein grobes Merkmal 
fur eine allgemeine schwere Entwicklungsstdrung des ganzen Ge- 
himes sehen (H. Vogt 14 ). Vielfach sind auch histologische Verande¬ 
rungen in den verschiedenen Partien des Gehims festgestellt. Ich 
verweise hier ganz besonders auf die Arbeiten von Anton*) 8 ), der dieee 
Veranderungen immer betont hat. Spatere Untersucher haben dies 
bestatigt, z. B. Hochhaus 21 ) und andere. Alle Autoren haben den 
Veranderungen der Glia, der Ganglienzellen und des Ependyms die 
groBte Beachtung geschenkt. 

Ich erwahne diese Befunde jedoch nur, ohne damit zu den histo- 
logischen Untersuchungen fiber das Wesen der Epilepsie hier Stellung 
zu nehmen. 

Zweitens, ist vielen Fallen gemeinsam, daB es sich vielfach 
um sehr tief stehende idiotische Individuen handelte. Viele starben 
bereits in den ersten Lebensjahren, lemten weder Gehen noch Sprechen. 
Andere erreichten zwar ein hoheres Lebensalter, fielen jedoch durch 
ihre allgemeine Beschranktheit auf. Arndt und Sklarek* 0 ) haben 
schon in ilirer Arbeit die klinischen Verhaltnisse der Falle von Balken- 
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mangel zusammengefaBt und kommen zu dem Ergebnis, daB es sich in 
alien Fallen urn mehr oder minder blodsinnige Individuen handelte. 

Wenn dieses fur eine groBe Anzahl von Fallen nun auch richtig ist, 
so darf man sich doch keineswegs mit dieser Feststellung begniigen. 
Es steht hier auch eine Anzahl von Fallen gegeniiber, bei denen klinisch 
weder neurologisch noch durch eine psychiatrische Untersuchung be- 
merkenswerte Ausfalle festgestellt werden konnten. Ich verweise be- 
sonders auf den von Klieneberger 22 ) mitgeteilten Fall, wo auBer 
dem Fehlen des Balkens auch noch die schwere allgemeine Gehim- 
erkrankung der progressiven Paralyse bestand. Es handelte sich um 
einen von Hause aus minderwertigen Kranken. Im Vordergrunde stand 
jedoch nicht intellektuelle Schwache. Die hauptsachlichsten Storungen 
bestanden im Affekt- und Gemutsleben. In dem Falle Kaufman ns 28 ) 
— ein alterer Fall, der anatomisch ganz besonders eingehend auch nach 
allgemein pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten beschrieben ist — 
zeigte die 24jahrige Patientin sich zwar zuriickgeblieben, bot jedoch 
keine groben psychischen Alterationen. Beobachtungen der alteren Lite- 
ratur finden sich noch bei Hitzig 2 ®). Ein weiterer ebenfalls alterer Fall 
ist der von E i c h 1 e r 24 ). Es handelte sich um einen 43 jahrigen Patienten. 
Trotz der groBen anatomischen Defekte im Gehim waren psychisch 
keine auffallenden Storungen. Der Patient konnte lesen, schreiben und 
rechnen. Eichler schloB aus seiner Beobachtung, ,,daB derartige 
Defekte bei Blodsinnigen haufiger gefunden werden, beweist aber durch- 
aus nicht, daB sie auch die Ursache des Blodsinns sind, und ein einziger 
sicher konstatierter Fall von hochgradigem Komissurendefekt ohne 
geistige Storung, wie der hier beschriebene, scheint mir fiir diese An- 
sicht beweisender zu sein als hundert andere Falle, welche das Gegen- 
teil konstatieren fiir die Annahme, daB mit Gehimdefekten auch Geistes- 
storungen verbunden sein miissen. Wo aber Blodsinn beobachtet wurde, 
da mogen neben den Defekten im Kommissurensystem wohl noch andere 
Storungen an dem Gehim bestanden haben.“ 

Schon Sander 14 ) glaubte in seinem Falle, daB der bestehende Blod¬ 
sinn ursachlich nicht auf den fehlenden Balken bezogen werden konne. 

Es bleibt uns in diesen Fallen nichts als die Tatsache, daB unter 
bestimmten Verhaltnissen dieses machtige Fasersystem des Balkens 
entbehrt werden kann und die Annahme, daB die damit ausgefallenen 
Leistungen von anderen Gehimteilen iibernommen werden kfinnen. 
Diese Konsequenz hat auch Klieneberger 22 ) in seinem mitgeteilten 
Fall gezogen. 

Man wird allerdings zugeben miissen, daB solche Falle, wo die Schwere 
der Allgemeinerkrankung des Gehisns so ersichtlich ist, dadurch nur 
noch ratselhafter werden, nicht nur durch keinen erkennbaren Ausfall 
der Koordination der Bewegungen und keinerlei Stbrungen des Han- 
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delns, sondern auch durch keine Beschrankung der intellektuellen 
Leistungen. 

Wenn man nun aus den bis jetzt vorliegenden Beobachtungeu 
Schlusse ziehen will, miiBte man also annehmen, daB in den Fallen, 
wo bei fehlendem Balken keine intellektuelle Schwache bestand, 
schwere allgemeine Veranderungen der gesamten Rinde fehlten. In 
den Fallen jedoch, wo Blddsinn bestand, miiBte man annehmen, daB 
solche diffusen Veranderungen bestanden haben. Um diese Ansicht 
zu stiitzen, sind jedoch die bis jetzt vorliegenden Beobachtungen kaum 
ausreichend, und sind zich z. T. direkt widersprechend. 

Aus alien diesen Gesichtspunkten kommen wir von der anatomisehen 
zur mehr physiologischen Fragestellung. 

^Von einer Physiologie des Balkens zu sprechen, ist heute kaum 
moglich. Man weiB zwar seit langem, daB durch dieses Fasersystein 
Teile der beiden Hemispharen miteinander verbunden sind, und der 
anatomische Befund gibt so Anhaltspunkte fiir die wahrscheinliche 
Funktion des normalen Balkens. Es fehlt uns aber noch die Kennt- 
nis physiologischer GesetzmaBigkeiten. 

Die Beobachtungen stiitzen sich meist auf klinische Falle, wo durch 
Tumoren oder Verletzungen eine partielle Zerstorung des Balkens 
stattfand. Man hat Ausfallssymptome (Apraxie) in solchen Fallen 
gefunden, wo es sich sonst um normal gebildete Gehime handelt. Es 
sind das aber nur Symptome, die fiir Gehime in Frage kommen konnen, 
wo der normale Balken entwickelt war und nun durch seine Zerstorung 
ein entsprechender Funktionsausfall sich zeigt. Fiir Gehime mit an- 
geborenem Balkendefekt konnen diese Befunde nicht vervvertet werden, 
weil wir, wie ich schon oben betont habe, annehmen miissen (Fall von 
Klieneberger u. a.), daB die Funktion hier anders lokalisiert ist. 
Hierfiir spricht auch des weiteren die Tatsache, daB klinisch noch in 
keinem Falle der angeborene Balkenmangel diagnostiziert ist. Es 
handelt sich in alien Fallen um zufallige Befunde. In einigen war aller- 
dings allgemein eine schwere Entwickelungsstorung des ganzen Ge- 
hirnes angenommen und aus dem klinischen Verhalten der Patienten 
erschlossen. Am haufigsten ist dieses geschehen in den Fallen, wo es 
sich um vollig idiotische Individuen handelte, die nicht sprechen und 
zura Teil nicht gehen lemten oder auch mit auBerlich sichtbaren Hem- 
mungsbildungen der iibrigen Korperteile [Fall von Goldberg 26 )] behaftet 
waren. Auf ein Fehlen des Balkens ist man jedoch bis heute bei der 
Diagnose intra vitam nicht gekommen. 

Wenn wir die Falle ausschalten, wo es sich um Neugeborene oder 
Kinder in den ersten Lebensjahren handelte, die einer klinisch-neuro- 
logischen und psychiatrischen Untersuchung nicht zugangig waren, 
so verringert sich die Zahl der Falle sehr, welche fiir eine klinische Be- 
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trachtung in Frage kommen konnen. Von diesen ist noch eine groBe 
Anzahl in der klinischen Beschreibung v6llig unzureichend. In vielen 
Fallen erwahnt man nur die Idiotie, ohne die StOrungen einer eingehen- 
den Analyse zu unterwerfen. 

Im Hinblick nun auf die geringe Anzahl der Falle, welchen eine aus- 
fiihrlichere klinische Mitteilung beigegeben ist, mochte ich im folgenden 
uber einen Fall von Heterotopie des Balkens berichten, welcher von 
Herm Geheimrat Anton in der psychiatrischen Klinik in Graz be- 
obachtet wurde, und den er mir zur Bearbeitung giitigst anvertraute. 
Der Fall unterscheidet sich von alien friiheren dadurch, daB er klinisch 
genau analysiert wurde. Die Diagnose auf Balkenmangel, das mochte 
ich gleich bemerken, konnte jedoch klinisch auch hier nicht ge- 
stellt werden. Ich werde im folgenden den Hauptwert auf die klinische 
Mitteilung legen und das Anatomische nur so weit beschreiben, als 
es die klinischen Fragen beriihrt oder es im Hinblick auf die bereits 
verOffentlichten Falle erforderlich erscheint. 

Bevor ich nun zur weiteren Diskussion iibergehe, lasse ich zunachst 
die Beschreibung des Falles folgen. 

Vorgeschichte. 

R. J., Amtsdieneratochter, geb. 1873, wurde am 4. April 1891 zum ersten Male 
in die psychiatrische Klinik in Graz aufgenommen und war damals 18 Jahre alt. 

Nach Angaben der Mutter war sie seit dem 10. Lebensjahr krank; ohne be- 
stimmte Uraaohe bekam sie Krampfanfalle, die meistens zur Nachtzeit auftraten, 
anfangs wdchentlich einmal, spater aber mehrmals. Im 12. Lebensjahr sollen die 
Anfalle ein ganzes Jahr hindurch nicht aufgetreten sein. Mit Beginn der Men¬ 
struation im 13. Lebensjahr traten sie jedoch wieder hervor und wiederholten 
sich seitdem; zur Zeit der Periode sollen sie besondere schlimm gewesen sein. Wenn 
der Anfall komme, suche sie eine Stiitze, rufe die Mutter, werde dabei im Gesicht 
roter, verdrehe die Augen nach links oben. Die Arm© und Seine gerieten in zittemde, 
bisweilen schleudemde Bewegimgen, haufig nur auf der linken Seite, nicht auf 
der rechten. Ein solcher Anfall dauere gewohnlich nur einige Minuten, mitunter 
dauerten sie langer, bis zu einer halben Stunde. Fur dies© Anfalle bestande keine 
Erinnerung. Oft seien die Anfalle auch aufgetreten, wenn Pat. irgendwelche 
Bewegungen ausfiihrte, sich biickte, beim Waschen, Schuhanziehen u. dgl. Nach 
den Anfallen bestiinde starker Hamdrang, auBerdem meist heftigster Kopfschmerz. 
Gegen Kalte sei sie sehr empfindlich. Die linke Korperseite fuhle' sich immer 
kalter an als die rechte. In letzter Zeit sei sie stark abgemagert. In der Schule 
leme sie mangelhaft, das Gedachtnis soil besonders schlecht gewesen sein. Uber 
Hereditat ist nichts zu erfahren, vier Geschwister sind gesund. 

U ntersuchungsbef und: 

Uber den korperlichen Befund finden sich in der ersten Krankengeschichte 
folgende Angaben: Pat. ist groB, gracil, mager. Der Schadel ist langlich oval, 
uirgencb besondere empfindlich. Die Hirnnerven sind ohne Besonderheiten. Die 
Pupillen reagieren, die Zungenbewegungen sind ungestdrt, die Muskelerregbarkeit 
ist nicht gesteigert. Es wurden einige kurzdauemde Anfalle ohne BewuBtseins- 
verlust beobachtet und Pat. am 16. April 1891 entlassen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



522 


F. Landsbergen. 


Die zweite Aufnahme erfolgte am 14. Dezember 1902. Der Untersuchungs- 
befund lautete: Pat. bleibt lange Zeit in der Lage, die man ihr gibt, halt die Hande 
gekrevzt, die Augen geschlossen. An der linken Stimseite besteht eine 5 cm lange 
Narbe. Die Pupillen sind beiderseits eng, reagieren trage auf Licht. Carotiden 
beiderseits gleich. Die linke obere Extremitat ist in hemiplegischer Kontraktur- 
etellung, die Muskulatur sehr rigide, alle Reflexe sind gesteigert. Die Sensibilitat 
ist links gegen rechts abgestumpft. Die rechte obere Extremitat zeigt einen grob- 
sohlagigen Tremor der Finger. 

Es besteht femer eine spastische Paresc im linken Bein, beim Aufsetzen des 
FuBes auf den Boden werden die Zehen dorsal flektiert. Die Sehnenreflexe sind 
links lebhafter als rechts, beim Bestreichen der linken FuBsohle beugen sich die 
Zehen nach oben. Der Puls ist regel mafiig, das Arterienrohr mangelhaft gefiillt. 
Die Herzdampfung ist nicht vergroBert, die Tone sind rein, tlber den Lungen ist 
kein krankhafter Befund. Die Zunge ist belegt, wird gerade hervorgestreckt, 
es besteht starker Foetor ex ore. Der Urin wird verhalten. Der Augenhintergrund 
ist normal. 

Die linke Hand steht in Krallenhandstellung, der Daumen ist in die Hohlhand 
geschlagen, die ubrigen vier Finger in den distalen Gelenken gestreckt, schlagen 
sich aber spater reflektorisch um den Finger des Untersuchers. Die Muskulatur 
der Hand ist an Volumen reduziert. • 

In ihrem psychischen Verhalten bot sie folgendes: 

14. Dezember Aufnahme. Pat. sitzt zusammengekauert in eigentiimlicher 
Haltung im Bett, Finger und Zehen fiihren stets einige bizarre Bewegungen aus. 
Pat. 8pricht mit leiser Stimme vor sich hin, haufig produziert sie Ausrufe der Angst 
Oder des Unbehagens. Sie ist ausgesprochen ablehnend und auBert lebhafte Unlust 
bei jeder Annaherung. Sie ergreift die dargebotene Hand nach einigen zuckenden 
fruchtlosen Innervationen, stoBt sie dann wieder von sich, spater ergreift sie die 
Hand wieder und halt sie krampfhaft fest, dabei lebhafte AuBerungen der Unlust. 
Kehrt stets mit der Bemerkung wieder: „Lassen Sie mich gehen, ich habe doch 
schon genug gebeten.“ Dieselbe Stereotypic wie in den sprachlichen AuBerungen 
besteht in den Stellungen und Bewegungen. Hande und Arme befinden sich in 
Haltungen, die bei Ausfuhrung von Bewegungen soweit wie irgend moglich fest- 
gehalten werden. Alle Versuche, die Stellung passiv zu verandem, stoBen auf 
lebhaften Widerstand. 

Orie ntieru ngsfragen: 

Haus? „Bin ja schon genug auf alien Seiten hier herum gelegen. 44 

Arzt? „Bin ja schon iiberall herum gelegen, Jesus Christus. 44 

Arzt? „Sie sind der Herr Doktor. 44 (Grimassieren.) 

Mitpatienten ? (Geht auf die Frage nicht ein, sondera wiederholt stereotyp, 
nach Hause zu gehen.) 

Mitpatienten? „Lauter Weiber. 44 

Stadt? (Driickt die Hande vors Gesicht.) „Jesus Christus, Maria, lasscui 
Sie mich doch einmal heimgehen.“ 

Stadt? „Ich hab doch schon friiher alles gesagt, was mir eingefallen ist. 44 

Stimmung: 

Traurig? „Ich bin ja schon traurig, geweint habe ich schon und das. 44 

Warum traurig? „Weil mir das so schwer schon ist alles herum, daB ich soil 
nicht zu Hause koimnen.“ 


Halluzinationen: 

Wegcn des ablehnenden Verhaltens ist Bestimmtes nicht zu erfahren. 
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Wahnideen: 

Pat. gibt an, sie sei geschlagen und miBhandelt worden. Naheres vermag 
sie nicht anzugeben. 

Intellige nzpriif ung: 

War wegen des ablehnenden Verhaltens nicht moglich. 

In der Spontansprache traten Paraphasien zutage. So sagte sie z. B. „So 
sind Sie mir doch leichter 44 , meinte damit entschieden ,,behandeln Sie mich doch 
besser 44 . 

AuBerdem bestand eine Stoning des Sprachverstandnisses. Auf die Frage, 
ob sie deutsch oder slavenisch sei, antwortete sie: „Ja, Rosina bin ich, wie der 
zweite Name ist, weiB nicht ich. 44 Wiederholte diese Antwort auch bei Wieder- 
holung der Frage. 

22. Dezember. Reaktion auf verschiedenartige Reize: 

Hand entgegengestreckt. Hebt nach einer Pause den rechten Arm, bewegt 
ihn in der Luft herum, lachelt: „Was soil ich da machen, da haue ich halt aui die 
Hand. 44 

Zunge herausgestreckt. Verzieht das Gesicht langsam zu einem Lacheln, 
„ja freilich, was werde ich da etwa 44 . 

Arm hochgehoben. Beginnt langsam zu lacheln, murmelt dann Unverstand- 
liches. 

Nadelstich. Prompte Abwehrbewegungen, dann langandauemdes unwilliges 
Murmeln. 

Wieder Hand entgegengestreckt. Wird prompt ergriffen, Pat. lacht. 

Bilderbuchpriifung: 

Reh. „Sind halt solche Hundeln. 44 

Kuh. „Sind allerhand Viecher. 44 

Pferd. Wird erkannt. 

Elefant. „Das Luder kenn* ich gerad nicht, was fur eins ist. 44 

Eule? ,,Allerhand Viecher gibt es auf der ganzen Welt. 44 

Kircheninterieur. „Sind allerhand Leut\ Sachen und so. 44 

Kircheninterieur. „Ich hab schon das meiste vergessen; wie ich noch zu Haus 
war, hab ich’s besser gewuBt. 44 

Kirche. Wird richtig bezeichnet. 

Kucheninterieur. „Ein Weib (+) und allerhand Sachen, wenn ich nur die 
Namen alle noch wiiBte. 44 

Gewehr. „Allerhand Sachen, friiher habe ich die Namen alle gewuBt. 44 

Violine. „Jesus Christus, wenn mir nur die Namen einfallen wiirden. 44 

Wagen. Wird richtig erkannt. 

Sichel. „So ein Zettel herum, kann mir nicht die Namen alle merken. 44 

Kaffeemuhle. „Wieder ein Zettel herum. 44 

Lampe. „So ein Glas und so Sachen. 44 

Morser. „Jesus Christus, zu Hause habe ich gerad so einen gesehen, aber 
jetzt kann ich nicht sagen. 44 

Erkennen von Gegenstanden der Korperlichkeit, 

1. Vom Opticus aus: 

Schliissel. „Mein Gott, wenn mir nur die Namen. 44 

Taschentuch. Wird richtig bezeichnet. 

Federhalter. (Bewegung des Schreibens.) „Zum Schreiben. 44 

Blatt Papier. „Zum Aufschreiben drauf. Wenn mir nur die Namen einfallen 
wiirden. 44 
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Geldtasche. „Da gibt man allerhand Sachen hinein.“ 

Ulir. „Jetzt bin ich halt so eine arme Hascherin, daB ich nichts mehr sagen 


kann. 44 

Biirste. „Biichel. 4< 

Biirste. Richtige Geste. 

Gebetbuch. „Auch so ein Biichel. 44 

Zwimspule. „Allerhand drauf, womit man so macht. 44 (Geste des Nahens, 
eucht nach alien Gegenstanden zu greifen.) 

2, Vom Tastsinn aus: 

Rechts: 

Biirste. Richtige Geste. 

Schliissel. Geste des Schreibens. 

Becher. ZweckmaBig abgetastet. „LaB mich doch einmal anschauen. 44 
Taschentuch. „ „ „ „ 

Links: 


Es fehlen alle spontanen Tastbewegungen. Pat. schlieBt reflektorisch die 
Hand sehr fest um den in die Hand gedriickten Gegenstand und behalt ihn so. 
Genauere Untersuchungen fiihren wegen des psychischen AUgemeinverhaltens 
zu keinem Resultat. 

31. Januar 1903 Priifung auf Apraxie. 

Die Versuche wurden so vorgenommen, daB die rechte Hand zunachst fest- 
gehalten wurde und Pat. veranlaBt wurde, gewohnliche Verrichtungen mit der 
linken Hand allein auszufiihren. 

Pantoffeln anziehen. Pat. erklart wiederholt, mit der linken Hand kdnne sie 
das nicht. Sie faBt dann den Pantoffel mit einer ganz bizarren Anstrengung an, 
senkt dann die Hand, halt den Pantoffel fest und halt das linke Be in durch langere 
Zeit von sich gestreckt, verharrt in dieser Stellung. 

Wird aufgefordert, den Versuch wieder aufzunehmen. Pat. versucht, die 
rechte Hand zu befreien, verharrt dann wieder in der beschriebenen Stellung, 
weiB aber auf Befragen zu sagen, was sie in der Hand halt. 

Der Pantoffel entfallt ihr und wird ihr auf den SchoB gelegt. Pat. nimmt 
denselben in moglichst ungeeigneter Weise in die Hand, verharrt dann wieder. 

Wird von neuem aufgefordert. Nahert nunmehr nach mehreren vergeblichen 
Intentionen die Hand dem FuB, eneicht denselben aber nicht und gibt den Versuch 
endlich auf mit den Worten: „Wie soli ich denn das machen, die linke Hand wnll 
nicht. “ 

Kon troll versuch rechts: Sobald die rechte Hand freigelassen wird, ergreift 
Pat. sofort den Pantoffel, zieht ihn vollkommen richtig an, auBert dabei: „Rechts 
geht’s gleich. 44 

Wassertrinken mit der linken Hand. Gelingt nur mit ungeschicktem Anfasscn 
und zahlreichen unzweckmaBigen Nebenbewegungen. Pat. auBert lebhafte Freude 
liber das Gelingen. 

Streichholzanziinden. Links: Pat. nahert die flache Hand dem Behai ter, 
zieht sie dann wieder zuriick, nimmt in hochst ungeschickter Weise mit zwei 
Fingem ein Streichholz heraus, verharrt mit demselben eine Weile, laBt es fallen, 
nimmt dann wie oben ein zweites, fahrt nach wiederholter Aufforderung in der 
Nahe der Reibflache in der Luft herum, wiederholt dies dann, nahert sich dabei 
einer verkehrten Stelle des Behalters. UnterlaBt fortan weitere Versuche. 

Kontrollversuch rechts: Versucht sofort das Richtige, unterbricht dies aber 
durch den Versuch. das Holz an einem nebenliegenden Papierstiick anzureiben. 
Kommt dann auf das Richtige zuriick. Versuch gelingt. 

Feder eintauchen. Links: Nimmt die Feder nach mehrfachen Versuchen 
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ganz verkehrt in die Hand, taucht sie dann tief ein und behalt sie in der Hand. 
Verharrt in dieser Stellung, die Feder vertikal nach oben gerichtet. AuBert dabei: 
„Jetzt miifite man was zu schreiben haben.“ 

Kontrollversuch rechts: geschieht etwas unsicher, sonst aber korrekt. 

Priifung auf Asymbolie. 

Kreide in die Hand gegeben. „Ah, da muB man Licht an mac hen. “ Gibt rich 
die Kreide in die linke Hand, versucht sie mit einem brennenden Streichholz zu 
entziinden, gelangt zu keiner Korrektur. Will der Aufforderung, die Kreide zu 
essen, nachkommen. 

Schere in die Hand gegeben. Findet den Namen nicht, identifiziert richtig, 
als ee vorgesprochen wird, gibt richtig den Zweck der Schere an. 

Flasche. Findet den Namen nicht, bezeichnet den Zweck richtig. 

Muff. Richtig verwendet, findet den Namen nicht. 

Handschuh. Name und Zweck richtig. 

ZentimetermaB. Richtig verwendet. 

Das Aussuchen von Gegenstanden gelingt mit einigen Irrtiimem. 

Das Nachsprechen gelingt. 

Lautlesen ist gut. 

Verstandnis des Gelesenen der Intelligenz entsprechend. 


Schrif tproben. 



Fig. 1. Abschreiben. 




Fig. 2. Diktat. 

Rechts: 

Hier zeigt sich also der Mechanismus des Abschreibens als relativ gut moglich. 
Beim Schreiben nach Diktat treten aber die schweren Storungen schon deutlich 
hervor. 

22. Febr. 1903. Starker epileptischer Anfall mit LippenbiB und bciderseitigen 
Krampfen. Die Conjunktiven waren injiziert, die Pupillen stark erweitert, re- 
agierten trage. Sie war langere Zeit hinterher schwer besinnlich, die Aufmerk- 
samkeit nicht zu fesseln, sang lappisch vor sich hin. Auffordenmgen mit der 
linken Hand etwas zu tun, lehnte sie ab mit den Worten: „Das kann man net 
machen.“ Nadelstiche in der linken Hand werden als Schmerz empfunden, jedoch 
als Schlag gedeutet. 
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Ein Gegenstand, der zuerst in die Iinkfe Hand gegeben wird, erzeugt^keine 
Greifbewegungen, wird nicht erkannt. 

Kamm. Rechts: „Ist halt a Kopf, ist halt zum Haarmachen. 44 

Links: (stereotyp) ,Mau, mau, mau.“ 

Auf Glockenton erfolgt als Reaktion „8chlimmer Karambiner, dummes Gansel, 
dumme Lolli.“ 

Nasenstliber werden nicht als solche erkannt. 

Vom 23. Febmar bis 2. Marz 1903 erfolgten taglich mehrere Anfalle mit 
nachfolgenden stuporartigen Zustanden. Eine genauere Priifung war deshalb 
unmoglich. 

6. Marz 1903 Revisionsstatus: 

Willkiirliche Blickrichtung nach links gelingt erst nach mehreren Versuchen. 
Die linke Pupille ist weiter als die rechte, beide reagieren trage. Lidspalte ist 
links weiter als rechts. Der Stimfacialis ist symmetrisch. Die Zunge weicht deutlich 
nach links ab. Comealreflexe sind schwach, die Masseteren beiderseits gleich- 
kraftig. Pat. fiihrt in der Ruhe, sich selbst iiberlassen, spontane Bewegungen fast 
nur mit der rechten Hand aus. Der linke Arm bleibt lange Zeit in jeder Lage, 
und Pat. ist nicht imstande, an dieser Lage rasche Anderungen vorzunehmen. 
Die Hand wird etwas dorsal flektiert. Der Daumen abduziert, die Finger immer 
etwas gebeugt. Beim Abdecken des Oberkorpers entsteht dauerad Gansehaut 
auf dem linken Arm. Aufgefordert, diesen vorzustrecken, wird derselbe gestreckt, 
unter Kontrolle vom Opticus her. Bei AugenschluB erfolgt die Bewegung langsamer, 
in Absatzen und unter groBerer Anstrengung. Beugen im linken Ellbogengelenk 
geschieht nicht maximal, Dorsalflexion im linken Handgelenk kann nicht geleistet 
werden. Pat. stellt den Vorderarm senkrecht und iiberlaBt die Hand der Schwere. 
Plantarflexion der linken Hand gelingt nicht, Spreizen der Finger ist rechts mdglich, 
links stellt sich eine Handstellung mit Cberstreckung im zweiten Interphalangeal- 
gelenk ein. Opposition des Daumens rechts moglich, links nicht. 

Pat. erha.lt die Aufforderung, eine Nadel zu ergreifen. Die Bewegung gelingt 
rechts prompt, links gelingt es nur die grobe Richtung einzuhalten, kein ataktisches 
Schwanken, es fehlt aber die Koordination der Greifbewegungen. Nach dieser 
Bewegung geht die Extremitat in horizontale Ruhelage iiber, die Finger stellen 
sich in extreme Dorsalflexion, dann unter auswarts rotierenden Bewegungen in 
folgende Stellungen: 1, 2, 4, 5 gebeugt, 3 bleibt gestreckt. [Diese Stellung geht 
dann iiber in maximale Dorsalflexion der Handwurzel, maximale Beugung von 
1 und 2, leichte Beugung von 3, 4 und 5. 

Die dynamometrische Priifung der groben Kraft gelingt nicht, der Handedruck 
scheint rechts schwacher. 

Beim In-die-Hand-geben eines Gegenstandes links keine Greifbewegungen, 
rechte deutlich. 

Kamm. „Zum Kampeln. 44 

Der Gegenstand fallt ihr standig links aus der Hand. 

Die Stellung des Armes kann sie von links nach rechts ziemlich gut imitieren, 
nicht aber von rechts nach links. (Methode der Priifung des Mushelsinnes nach 
Anton.) 

Diese Priifung gab stets denselben Erfolg; es war also der Muskelsinn und das 
Lagerungsgefiihl links deutlich geschadigt. 

Deutliche Dermographie. 

Gang hemiplegisch, spastischer Zustand der Muskulatur des linken Beines. 
Dieses wird beim Gehen stets sehr zirkumduziert. 

Die Reflexe waren beiderseits lebhaft, aber links gesteigert. 

Das Erheben des linken FuBes von der Unterlage war nur unter grob atakti- 
schen Bewegungen moglich. 
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14. April. Kami nicht angeben, was links an ihren Extremitaten vorgeno inmen 
wird. Kann fur einen vorgezeigten Ring das Wort nicht finden, identifiziert es 
mit dem gehorten Wort Bleistift. Bezeichnet ebenso Kreide mit dem ihr vorgesagten 
Wort Feder, identifiziert das vorgesagte Wort Kreide nicht. 

25. April nachts. Halbseitiger Krampfanfall, hinterher auffallige Sprach- 
storung, Aufforderungen zu einfachsten Bewegungen kommt sie nur zogernd nach. 

Am 10. Juli 1904 wurde sie in der chirurgischen Klinik trepaniert und zwar 
in der rechten Scheitelgegend. Sie wurde jedoch nach der Operation auffallend 
unruhig, so daB sie zuruckverlegt werden muBte. 

Bei der Wiederaufnahme auf der psychiatrischen Abteilung war sie stark 
angstlich erregt, schrie von Zeit zu Zeit mit laut gellender Stimme auf. Sich selbst 
iiberlassen schrie sie: „LaB mich zur Ruhe, halt die Goschen, schau, daB Du ab- 
fahrst. 44 Femer produzierte sie derbe Schimpfworte. Auf Fragen war sie vollig 
unzuganglich, machte einen benommenen deliranten Eindruck. Am 13. Juli 1904 
erfolgte der Exitus. 

Die klinische Diagnose lautete auf Encephalitis chronica, Epilepsie. 

Auszug aus dem SektionsprotokolL 

Im folgenden gebe ich eine kurze Mitteilung des Sektionsberichtes, den Herr 
Hofrat Prof. Dr. Eppinger in Graz mir in liebenswiirdiger Weise zur Verfiigung 
8tellte. Ich mochte hierfiir auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank aus- 
sprechen. 

Korper ziemlich groB, maBig gut genahrt, kraftig gebaut. Am r. Schlafenbein 
eine ca. 5 cm lang£, 1 cm breite Trepanationsstelle. Dura verdickt, gerotet. Im 
Sichelblutleiter dunkles Blutgerinsel, die Pia mater mit fibrinos eitrigem Exsudat 
belegt. An der Operationsstelle quillt ein fibrinos-eitriges Exsudat heraus. Seiten- 
ventrikel r. ad maximum erweitert, ebenso der mittlere Ventrikel. Ependyrn 
verdickt, zeigt warzige Auftreibungen, zumal im Hinterhom. Balken nur bis auf 
ein diinnes Hautchen erhalten, die ganze Marksubstanz sehr stark vermindert 
(Himgewicht = 1400 g). Ependym des vierten Ventrikels etwas verdickt. Klein- 
him nicht verandert. 

Unterhautzellgewebe fettreich. Muskulatur dick braunrot. Mammagewebe 
parenchymreich. Herzbeutel mit maBig groBer Flache vorliegend. Herz schrag 
gelagert. Epicard fettreich. Herzhohlen maBig weit. Wandungen fettdurchwachsen 
Herzfleisch gelbbraun und briichig. 

Linke Lunge lufthaltig, im Oberlappen zart durchfeuchtet. Unterlappen 
starker durchfeuchtet und durchblutet, von lobularen pneumonischen Herden 
durchsetzt. 

Rechte Lunge verhalt sich wie die linke. 

Schleimhaut der oberen Luft- und Speisewege gehorig. Am hintem Pharynx 
eine maBig groBe mit gallertigem Inhalt erfiillte Cyste. Schilddriise klein, fein- 
komig. Intima der Aorta zart. Die bronchialen Lymphdriisen vergrbBert. 
Milz maBig groB, Kapsel zart, gespannt, Gewebe dunkel gefarbt, pulparreich. Magen 
ziemlich weit, Schleimhaute des Dickdarms und Diinndarms im allgemeinen 
blaB. Hamblase erfiillt mit gelbem klarem Ham. Ihre Schleimhaut ist blaB. 
Die Leber ist ziemlich groB, Gewebe gelbbraun. briichig. In der Gallenblase dunkle 
fliissige Galle. Nieren maBig groB, Gewebe lichtgrau violett. Pyramidengrenzen 
scharf. Schleimhaut der Vagina gefaltet. Uterus gehorig groB. Gewebe blaB, zah. 
Im rechten Ovarium in der hinteren Halfte eine kleine hamorrhagische Cyste. 
Linkes Ovarium gehorig beschaffen. 

Diagnose: Hydrocephalus chronicus, intemus. 

Ependymitis chronica. 

Meningitis purulenta, pneumonia lobul bil 
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Beschreibung einiger Schnitte. 

Leider ist die genaue makroskopische Beschreibung des Gehims verloren 
gegangen, und ich kann deshalb hier nicht mehr mitteilen als dariiber im offiziellen 
Sektionsprotokoll berichtet ist. Es erschwert dieses die Orientierung auf den ein 
zelnen Schnitten etwas. Doch hoffe ich mich im folgenden verstandlich zu machen. 

Das Gehim selbst wurde in Formol fixiert und in Miillerscher Flussigkeit 
gehartet. Die Farbung der Schnitte erfolgte nach Weigert-Pal. 

Es handelt sich im folgenden immer um Frontalschnitte. 

A. Schnitte durch die linke Hemisphare. 

Fig. 3. Der Schnitt ist so gefiihrt, daB er bereits den Balken trifft; es ist 
noch die Spitze des Schlafelappens mit abgeschnitten. Auffallend ist zunachst 
das starke MiBverhaltnis zwischen Rinde und Mark. Wahrend die Rinde in ziem- 



Fig. 3. 


licher Maohtigkeit hervortritt, ist die Marksubstanz reduziert. Die Windungen 
sind tief, von einer Mikrogyrie mochte ich jedoch in diesem Falle kaum sprechen. 

Die Balkenfaserung reprasentiert sich hier als ziemlich maohtiger Waist. 
Oben biegen Fasem des Cingulums in die Balkenfaserung ein. Der Balken zeigt 
geradezu eine Auftreibung in den Seitenventrikel hinein, der hier bis auf einen 
ganz feinen Spalt reduziert erscheint. Es unterscheidet sich im Balkenwulst 
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deutlich ein hellerer Teil nach dein Ventrikel zu von einem dunkleren medialwarts. 
Durch diese Vortreibung desangelegten Balkenanteils ist die spaltformige Ventrikel- 
offnung ganz nach links oben verschoben, und wie es scheint dahin, wo die fehlende 
Marksubstanz Raum gab. Der Nucleus caudatus ist gut ausgebildet. Dort, wo sonst 
die Balkenfasem nach unten umbiegen, liegt der C-formige, auf einen engen Spalt 
reduzierte Ventrikel. Hier sieht man unter der Substantia subependymica die 
gleichfalls durch die Deformationen eine weitgehende Verschiebung in ihrer 
Ausdehnung erfahren hat, das in groBer Ausdehnung auseinandergezogene und 
schmale fronto-occipitale Biindel in groBer Deutlichkeit. Im AnschluB daran liegt 
der gut ausgebildete Stabkranz, von wo die Fasern durch den FuB zur Capsula 
interna ziehen. Die Capsula externa umschlieBt den gut ausgebildeten Linsenkem. 
Hieran schlieBen sich Claustrum und Capsula extrema. 

Fig. 4. Der Schnitt ist weiter riickw T arts gefiihrt. 

Zum Teil erkennt man die bereits bei Beschreibung der Fig. 3 erwahnten 
Verhaltnisse wieder. Die Balkenanlage ist hier ebenfalls als dicker Wulst erkennbar, 



Fig. 4. 


der mediale hellere An teil hebt sich hier noch deutlicher ab. Der spaltformige 
Seitenventrikel hat dieselbe Form wie weiter vorn. Auch hier 1st keine Erweiterung 
vorhanden, eher sogar eine Verengerung. Das fronto-occipitale Biindel sieht man 
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in gleicher Machtigkeit. Hieran schlieBt sich nach auBen wieder der Stabkranz, 
welcher in diesem Schnitt sehr dcutlich hervortritt, mit seinen verschieden gerichteten 
Fasem, welche der Capsula interna zustreben. Der Nucleus caudatus ist hier deut- 
lich abgegrenzt. Auch der Thalamus opticus ist sichtbar, ebenso wie das Stratum 
zonale Thalami. Vom Thalamus durch die Capsula interna getrennt liegt der Linsen' 
kern, der in seine einzelnen Abschnitte Putamen, Globus pallidus mit seinen Teilen 
getrennt ist. Von der Linsenkernschlinge sieht man auf diesem Schnitt wenig. 
Ebenso sind die Fasern zum unteren Feld der Haube nur undeutlich. Der aufstei- 
gende Fomixschenkel ist hier deutlich auf dem Querechnitt zu sehen. Unten 
ist der Nervus opticus angeschnitten. Einzelne Biindel des Fasciculus arcuatus 
sind auch sichtbar, nahe der Strahlung der Commissura anterior. 

Fig. 5. Der Schnitt ist noch weiter riickwarts gefiihrt und trifft ungefahr 



Fig. 5. 

die Gegend der Centralwindungen. Die Verhaltnisse des Balkens und des Seiten- 
ventrikels sind hier, wie bereits vorstehend beschrieben. Das fronto-occipitale 
Biindel ist wiederum sehr deutlich zu sehen. Die Corona radiata tritt durch deu 
FuB dee Stabkranzes zur inneren Kapsel, deren Fasern iin Schragschnitt getroffen 
sind. Von hier aus treten zahlreiche Fasem direkt zum Thalamus und bilden 
die Gitterschicht, deren Struktur hier nicht erkennbar ist. Das Corpus Luysi 
schlieBt sich nach unten an, dann folgt die Substantia nigra. Vom Nucleus ruber 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Cber Balkenmangcl. 


531 


ist hier nichts zu sehen. Doch haben sich einzelne Fasem gefarbt, die zu ihra hin- 
ziehen. Unterhalb der Substantia nigra schlieBen sich auf unserem Schnitt die 
Biindel des Himschenkels an. Letzterer eracheint wenig verschmalert. Der Linsen- 
kern ist an Volumen bereits etwas reduziert, in seinen Abschnitten aber noch 
erkennbar und zwar bei Einstrahiung in den Schlafelappen. Die Ziige des Fasciculus 
arcuatus sind auch hier wieder gut zu verfolgen. 

Eine besondere Beriicksichtigung verdient hier noch das angeschnittene 
Unterhom. Von einer Erweiterung der Hohle kann raan hier ebenfalls nicht spre- 
ehen. Sie zeigt im ganzen und groBen normale Konfiguration. 

Auffallend sind jedoch ira untersten Winkel die runden weiBen Knotchen, 
die wie in der Bogenlinie aneinander gereiht erscheinen. Es handelt sich um 
Ependymsclerosen. Wir werden an Schnitten der rechten Hemisphere ihnen 
in groBerer Ausdehnung begegnen. Die mediale Begrenzung des Unterhoms 
bildet hier das Ammonshom, das gut ausgebildet ist. Alsdann folgt nach oben der 
Plexus. Daran liegt nach oben der Schwanz des Schwanzkems. Die auBere Wan- 
dung bildet das sehr schmale Tapetum und nach auBen hieran das untere Langs- 
biindel. Man sieht von hier nach oben auch Fasem der Commissura anterior, 
die also vorhanden ist. 

B. Schnitte durch die rechte Hemisphare*). 

Fig. 6. Auf diesem Schnitt sieht man den erweiterten Ventrikel und in diesem 
wiederum zahlreiche Granulationen des Ependvms. Der Balken stellt nur einen 
ziemlich schmachtigen Zug dar, ihm legt sich von unten her ein diinnes Faserbiindel 
an. Man sieht deutlich die Fasem des Cingulums, die an die Balkenstrahlung sich 
anlehnen. Diese ziehen in der Wandung des Ventrikels weiter. Weiter lateral 
durchflechtet sie sich wieder mit Fasem der Corona radiata. Die heller gefarbten 
Partien stellen das Corpus geniculatum laterale und mediale dar. Dariiber ist 
wieder das Pulvinar des Thalamus opticus. Nach auBen treten dunkle Fasem auf, 
welche aus der inneren Kapsel stammen. Das Unterhom ist ebenfalls erweitert 
und laBt in der lateralen Wand gleichfalls Granulationen erkennen. Das untere 
Langsbiindel ist auf dem stark gefarbten Schnitt nur unscharf zu erkennen. Das 
Tapetum ist stark verdiinnt. Am Grunde des Unterhoms zeigt sich wiederum 
starke Lichtung der Fasem. Die Teile des Stammhims, welche sich auf diesem 
Schnitt reprasentieren, bieten nichts Besonderes dar. 

Fig. 7. Der Schnitt ist so gefiihrt, daB gerade die Spitze des Pulvinars ab- 
geschnitten ist. Man sieht wieder den stark erweiterten Ventrikel, femer an seiner 
auBeren Wandung deutlich die hochgradigen Veranderungen am Ependym. Auf 
dem Pulvinar liegt der Plexus. Zwischen diesem und dem wuchemden Ependym 
ist es an der lateralen Seite zu Verlotungen gekommen. Die dunklen Fasem 
in dem dunkleren Teil des Pulvinars sind Fasem, die zur Capsula interna ziehen. 
Medial vom Pulvinar sieht man Ziige des Tractus opticus. Der Balken ist auch 
hier nur als ganz schmaler Tract erkennbar. Die Fasem des Balkens uraziehen 
als schmales Band den Ventrikel. Ihnen mengen sich wieder Biindel der Capsula 
interna bei. Auffallend ist auch hier die hellere Farbung der Fasem unten am 
Boden des Ventrikels (Unterhomes). 

Fig. 8. Der Schnitt ist durch das Hinterhom gefiihrt. Was hier sofort auffallt, 
ist die machtige Ausdehnung des Ventrikels. AuBerdem zeigt hier das Ependym 
an der lateralen Wandung eine hochgradige Wucherung und Verdickung. Be- 

*) Leider ist bei der Reproduktion an Fig. 8 und 9 ein Versehen vor- 
gekommen. Die Schnitte si id in der vertikalen Achse noch einmal um 180° 
gedroht zu denken. 

Z. f. d. g. Xeur. u. Psych. O. XI. 
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merkenswert ist, daB diese produktiven Veranderungen nicht die Tendenz zeigen, 
nach Art des Granulationsgewebes gegen die Marksubstanz infiltrierend vorzu- 
dringen. Die Grenzen des Markes schneiden hier iiberall scharf ab. Nur an einzelnen 
Stellen zeigt sich die Grenze etwas zuriickweichend, dann aber so, daB das Mark 
passiv offenbar der Druckwirkung des in sich wachsenden Gewebes nachgibt. 
Auffallend ist auch hier die Neigung zur hiigelartigen knotigen Verdickung des 



Fig. 6. Fig. 7. 

Ependyma und Wucherung in den Ventrikel hinein. Auch hier zeigt schon die 
einfache Betrachtung, daB die Rinde an Flachenausdehnung und Volumen das Mark 
abnorm stark iibertrifft. Die Pia ist iiberall stark verdickt und infiltriert. Dieses 
ist aber bei dieser Farbung nicht gut erkennbar. 

Fig. 9. Dieses ist ein Schnitt durch das sehr stark erweiterte Hinterhorn. 
Im Faserverlauf zeigt sich hier nichts Besonderes. Es tritt aber das MiBverhaltnis 
der grauen und weiBen Substanz ziemlich gut hervor. AuBerdem zeigen sich hier 
die Ependymgranulationen wieder in groBer Uppigkeit, besonders an der lateralen 
Wand. 
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Betrachten wir zunachst die klinischen Verhaltnisse, so handelt 
es sich um ein Madchen, welches seit dem 10. Jahr an Krampfanfallen 
leidet. Schon die anamnestischen Angaben machen es sehr wahrschein- 
lich, daB es sich um solche vora epileptischen Charakter handelt. Im 
Beginn der Pubertat setzen die Krampfanfalle ein Jahr lang aus, womit 
natiirlich nicht bewiesen ist, daB^auch keine sogenannten Aquivalente 



Fig. a Fig. 9. 


vorhanden w'aren. Die psychische* t Entwieklung ist mangelhaft, was 
in den Schulerfolgen zum Ausdruck kommt. Spater haufen sich die 
Anfalle so sehr, daB Aufnahme im Hospital notwendig war. 

t)ie neurologische Untersuchung ergibt Symptome fiir einen organi- 
schen ProzeB im Gehim (Hemiplegie), und die bestehende Epilepsie 
findet auch in diesen Veranderungen ihre anatomische Grundlage und 
wird uns verstandlicher. 

35* 
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Nichts ware nun einfacher gewesen, als sich in diesem Falle mit der 
Diagnose: organische Himerkrankung, Epilepsie, Idiotie zu begnugen. 
Allein gerade dieser Fall zeigt aufs deutlichste, wie dankbar eine sorg- 
same klinisch-psychiatrische Analyse in solchen Fallen ist, und dafi es 
berechtigt erscheint, immer wieder darauf hinzuweisen, daB die Diagnose 
Idiotie wissenschaftlich eine mangelhafte ist. 

Lassen wir zunachst die Epilepsie mit ihren Anfallen beiseite, so 
stehen in der anfallsfreien Zeit die aphasischen und apraktischen Sto- 
rungen im Vordergrund. 

Bei der Allgemeinheit des Krankheitsprozesses werden wir naturlich 
nicht erwarten konnen, diese Storungen in reiner lokalisierbarer Form 
vorzufinden. Es kommt nocb des weiteren als komplizierend hinzu, 
daB die allgemeine Alteration des BewuBtseins durch die epileptischen 
Anfalle auch hierbei in Rechnung gezogen werden muB, wenngleich 
bei den mitgeteilten Untersuchungen moglichst die anfallsfreien Zeiten 
naturlich gewahlt wurden. 

Beziiglich der aphasischen Storungen kann ich mich hier kurz fassen. 
Der Fall bietet hierin klinisch nichts Neues. Es handelt sich im wesent- 
lichen um die Symptome einer motorischen und voriibergehenden sen- 
sorischen Aphasie. Die Symptome sind aber vielfach nicht eindeutig 
und unrein ausgepragt. 

Ahnhch ist es in diesem Fall leider auch mit den apraktischen Sto¬ 
rungen in der Unken Hand. Hinzu kommt noch als besondere ungun- 
stige KompUkation die linksseitige Hemiplegie und Verlust des Muskel- 
sinns. Auf den mangelhaft ausgebildeten und heterotopen Balken 
lassen sich hieraus deshalb keine bindenden Schliisse ziehen. 

Interessant ist die Frage der Lokalisation der Storungen in diesem 
Falle. 

Die Himsektion hat Herde in der linken unteren Stimwindung und 
im linken Schlafenlappen nicht ergeben. Auch nicht solche in der 
Nachbarschaft, die den Gedanken der Femwirkung erwecken konnten. 
Auch an den zahlreichen Schnitten finden sich keine Degenerationen 
im Fasersystem, die auf einen lokalen destruktiven ProzeB an diesen 
Stellen hingedeutet hatten. Im Gegenteil, wie sich bei bloBer Betrach* 
tung der beigegebenen Abbildungen aus der rechten und linken Hemi- 
sphare ergibt, zeigt sich die linke Hemisphare gegeniiber der rechten 
als die relativ gesiindere. Treten wir demnach mit unserem Schema, 
das wir vom normalen Gehim her kennen, zur Lokalisation an dieses 
miBbildete Gehim heran, so erhalten wir keine Grundlage fiir unsere 
klinischen Beobachtungen in diesem Fall. Der Einwand, es habe sich 
hier vielleicht nur um voriibergehende Storungen gehandelt — wie das 
z. B. nach epileptischen Anfallen vorkommen kann — es handle sich 
also um augenblicklichen Funktionsausfall der Zentren, die an gleicher 
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SteUe wie beim normalen Gehim lokalisiert seien, laBt sich leicht 
dadurch entkraften, daB bei wiederholter Untersuchung die gleichen 
Storungen gefunden worden sind. Um den Einwand zu stiitzen, 
wiirde man auch nur zu weiteren Hypothesen seine Zuflucht nehmen 
miissen. 

Wenn wir aber ein Gehim haben, das so schwere primare Entwiek- 
lungsstorungen erkennen laBt, wie das vorliegende, so laBt sich die Ver- 
mutung nicht leicht unterdriicken, daB auch hier Verschiebungen in 
der Lokalisation der Rindenleistung eingetreten sein konnen. Auf 
weitere hypothetische Konstruktionen mochte ich mich nicht einlassen, 
da sie mir wertlos scheinen. Nicht ausgeschlossen aber scheint es mir, 
daB gerade in dieser Frage klinische Untersuchungen am primar miB- 
bildeten Gehim einmal Aussichten gewahren. 

Gut ubereinstimmend mit den anatomischen Befunden ist die links- 
seitige Hemiplegie. Wir haben an den beschriebenen Schnitten gesehen, 
daB die Veranderungen eines starken Hydrocephalus in der rechten 
Himhalfte sind. In Einzelheiten der Beschreibung mochte ich mich hier 
nicht wiederholen, ich verweise deshalb auf das oben Mitgeteilte. 

Faseranatomisch bietet der mitgeteilte Fall gegeniiber den friiher 
veroffentlichten nichts Neues. Das wesenthchste ist hier die Hetero- 
topie des Balkens, die groBe Deuthchkeit des fronto-occipitalen Biindels 
und das sehr schmachtig angelegte Tapetum. Anatomisch deckt sich 
hierin also der Fall mit vielen friiheren. 

Etwas Besonderes bietet dieser Fall in den anatomischen Verande¬ 
rungen allgemeiner Art. 

Am ganzen Gehim, besonders in der starken Verdickung der Pia 
und den hochgradigsten Proliferationen am Ependym ausgepragt, 
sind die Symptome eines chronisch entziindhchen Prozesses vorhanden, 
der ein sicherer Beweis dafiir ist, daB es sich nicht allein um einen pri- 
maren Stillstand der Balkenentwieklung handeln kann, sondem daB 
Veranderungen vorliegen, die ganz unabhangig vom Balken entstanden 
sind. In diesem Falle die Storung der Balkenentwieklung als primar und 
alle anderen Verandemngen als reaktiv und sekundar aufzufassen, 
wird nicht angangig sein. Eh ware ja ganz unverstandlich, warum diese 
Verandemngen besonders auf der rechten Seite so stark ausgepragt 
sein sollten, wahrend die linke Halfte — wenigstens was die Verande¬ 
mngen am Ependym und den Hydrocephalus betrifft — mehr ver- 
schont blieb. Wenn keine Vereinigung der Hemispharen in der Balken- 
strahlung stattfindet, so werden doch a priori wahrscheinlich beide 
Halften hieran gleichmaBig beteiligt sein. Es sei denn, daB man die neue 
Hypothese aufstellt, daB im Wachstum die linke Hemisphare ebenfalls 
ihr Cbergewicht iiber die rechte geltend macht. Bislang liegt hieriiber 
nichts Einwandfreies vor. Voraussichtlich aber wiirde diese hypothetische 
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groBere Wachstumsenergie jedenfails auch in der GroBe der beiden 
Hemispharen zum Ausdruck kommen. Dieses ist aber bei den meisten 
Gehimen nicht der Fall, denn die Hemispharen sind unter normalen 
Yerhaltnissen an GroBe einander gleich. Des weiteren ware nicht klar, 
warum das Ependym vorwiegend der rechten Hemisphere in dieser 
auffallenden und starken Weise wuchem und zur Proliferation ange- 
regt werden sollte. Dieses als Reaktion etwa auf die mangelnden Balken- 
fasem des Tapetums auffassen zu wollen, ware meines Erachtens eben- 
falls ganz unmoglich. Es wiirde da doch viel naher hegen anzunehmen, 
daB dieser freigewordene Raum einfach durch hydrocephalische Aus- 
dehnung kompensiert wird. Zudem ist ja das Tapetum auch auf der 
linken Seite reduziert, wo die Ependymwucherungen gering sind. Ein 
primares Versagen der Wachstumsenergie der Balkenfasern wiirde 
auch nicht erklaren konnen, warum es doch zur Entwickelung eines 
Balkens kommt, der nur heterotop ist. 

Andererseits ist es nach gegenteihgen Erfahrungen nicht gut moglich. 
den Hydrocephalus und die Ependymveranderungen in Abhangigkeits- 
verhaltnis voneinander zu bringen. Das eine kann ohne das andere 
bestehen. Treffen sie zusammen, so entstehen sie wahrscheinlich auf 
dem gleichen Boden. 

Was die starken Veranderungen am Ependym anlangt, so ist auf 
diese Prozesse schon in friiheren Arbeiten aufmerksam gemacht worden. 
Ich erwahnte schon die Arbeiten Antons (s. o.), der hierauf immer 
Nachdruck gelegt hat. Von neueren Arbeiten verdient besondere Be- 
riicksichtigung die Publikation von Archambault 28 ). In seinem Fall 
fanden sich ebenfalls hochgradige Wiicherungen des Ependyms der 
Seitenventrikel, schmale lange und knotige Verdickungen, hier be- 
sonders zahlreich in der Gegend des Ammonshoms. AuBerdem bestand, 
wie ich nur nebenbei bemerken mochte, in seinem Falle eine Differenz 
zwischen den Hemispharen, und zwar die rechte langer und breiter als 
die linke. 

Kehren wir nun die Dinge um und fragen uns, ob denn nicht die 
entziindlichen Veranderungen die primaren sind und diese sogar die 
Entwicklung des einseitigen Hydrocephalus und der Heterotopie 
des Balkens zu erklaren imstande sind, so kommen wir hiermit 
auf die vergeblichen Versuche friiherer Autoren zurtick, welche 
die Behinderung der Balkenausbildung in mechanischen Ursachen 
suchten, auf die Meinungen, welche bereits von Marc hand als haltlos 
bezeichnet worden sind. Und in der Tat muB ich auch in diesem Falle 
sagen, daB mir dieser Erklarungsversuch unzureichend erscheint. Der 
vorwiegend einseitige Hydrocephalus reicht hierzu nicht aus und ebenso 
nicht die Meningitis, welche eine mechanische Abspemmg fiir die wach- 
senden Balkenfasern geben sollte. Man darf nicht auBer acht lassen, 
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daB man hierdurch die neue Schwierigkeit erweckt, nun zu erklaren, 
warum sich nicht doch die Wachstumsrichtung in der urspriinglich be- 
stimmten Art von einer Hemisphare zur anderen geltend macht, sondern 
daB dafiir die Fasem in derselben Hemisphare bleiben und in einer 
ganz anderen Richtung weiter wachsen. Dadurch miissen sie auch noch 
andere Fasem verdrangen, um sich an ihre Stelle zu begeben. 

In diesem Falle kann auch die mechanische Erklarung nicht aus- 
reichend sein, daB durch den einseitigen Hydrocephalus und dadurch 
bewirkte Auseinandertreibung der GroBhimhalften in der Mittellinie 
die Verklebung ausbliebe. Denn gerade dadurch, daB der fehlende 
Balken weite Kommunikation und ungehinderten Ausgleich des inne- 
ren und auBeren Fliissigkeitsdruckes ermoglicht, ist es nach physika- 
lischen Gesetzen nicht angangig, daB hierdurch die Hemispharen in 
der Mitte auseinandenveichen sollen. Der Druck ist j a an alien Stellen 
gleich. Bei genugender Wachstumstendenz der Balkenfasem miiBten 
dieselben die gegenseitigen Hemispharen schlieBlich doch erreichen. 

Wie wir die Dinge auch betrachten mogen, aus den anatomischen 
Verhaltnissen laBt sich der Fall atiologisch nicht erklaren. Es soil 
nicht geleugnet werden, daB der Ausfall des Balkens und die iibrigen — 
sagen wir kurz entziindlichen Prozesse —- am Gehim sich gegenseitig be- 
einflussen konnen und so alle moglichen Modifikationen entstehen. 
Eine anatomische Veranderung allein aber reicht keinesfalls aus, um 
alle iibrigen zu erklaren. 

Es scheint mir am forderlichsten zu sein, in Anlehnung an Marchand 
die atiologischen Verhaltnisse von den anatomischen iiberhaupt zu 
trennen. Wir wiirden in Anwendung auf unseren speziellen Fall also 
annehmen, daB dieselbe Ursache, welche die Balkenausbildung hindert, 
auch die iibrigen Veranderungen hervorruft. Freilich kommen wir 
dadurch zu dem Gestandnis, daB w r ir diese Ursache heute nicht kennen. 
Es ist jedoch kein Zweifel, daB durch diese eine Annahme alle Verande¬ 
rungen ungezwungener ihre Deutung finden konnen, als in alien Ver- 
suchen, sie aus ihren anatomischen Verhaltnissen'ursachlich zu erklaren. 
Znm SchluB muB man auch hierbei zu der Erkenntnis kommen, daB 
eine restlose Erklarung durch atiologische Momente heute nicht mog- 
lich ist. 

Damit wiirden auch die wechselnden Befunde, die man zusammen 
mit dem fehlenden Balken erhoben hat, nicht in Widerspruch stehen. 
Ich meine hier z. B. Verhaltnisse, wie sie von Groz 27 ) beschrieben war¬ 
den sind. Derselbe teilt zwei Falle mit. In dem ersten fand sich auBer 
dem Fehlen des Balkens eine diffuse hamorrhagische Encephalitis, eine 
Wucherung des Ependyms der Seitenventrikel und Veranderungen 
an der Pia. Der zweite Fall bot eine Verkiimmerung des Balkens und 
Verlagerung desselben. Das Ventrikelependym war nicht entziindlich 
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verandert, mikroskopisch fanden sich ebenfalls keine Entziindungs- 
erscheinungen im ubrigen Gehirn. 

Wiirde man atiologisch in diesem Falle die entziindlichen Ver¬ 
anderungen fiir die Storungen in der Balkenentwicklung verantwort- 
lich machen — wie das iibrigens G. in seinem ersten Falle getan hat — 
und wollte hieraus verallgemeinern, so wiirde sich der zweite Fall auf 
diese Weise nicht erklaren lassen, weil ja die ursachlichen Momente 
dann fehlen. Dieselben Schwierigkeiten wiirden sich natiirlich ergeben, 
wollten wir umgekehrt die ubrigen Veranderungen nur aus dem Ausfall 
des Balkens erklaren. Nach unserer Annahme wiirden wir sagen: In 
dem einen Fall war die schadigende Ursache nur so weit wirksam, daB 
es zur Hemmung der Balkenentwicklung gekommen ist. Im anderen 
Falle aber war sie so hochgradig, daB sie sogar in einer Encephalitis 
ihren Ausdruck fand. Vorausgesetzt ist natiirlich, daB es sich nicht 
etwa um zwei verschiedene Dinge iiberhaupt handelt. Ganz selbst- 
verstandlich konnen immer nur solche Gehirne in Frage kommen, bei 
denen die Balkenentwicklung noch nicht abgeschlossen ist. AUe die 
Falle, wo der bereits vorhandene Balken wieder zugrunde gegangen ist, 
scheiden hierbei iiberhaupt aus. 

Eine Ubersicht wiirde also kurz folgendes ergeben. 

Es handelt sich um einen Fall von Heterotopie und Verkiimmerung 
des Balkens. AuBer diesen Veranderungen bestehen ausgebreitete ent- 
ziindliche Prozesse im ubrigen Gehirn. Diese Veranderungen finden 
in dem rechtsseitigen Hydrocephalus, hochgradigen Wucherungen des 
Ependyms und Verdickung der Pia ihren Ausdruck. Es ist in diesem 
Falle nicht angangig, die Ursache der Veranderungen durch anatomische 
Konstruktion zu erklaren. Der in der Entwicklung gestorte Balken und 
alle iibrigen Veranderungen sind nichts weiter als der Ausdruck ein 
und derselben Ursache, die wir in diesem Falle nicht kennen. Die 
Ependymveranderungen werden bekanntlich oft durch Lues here¬ 
ditaria hervorgerufen. 

Klinisch ist der Fall denjenigen anzureihen, wo das Individuum in 
der Entwicklung zuriickblieb und an Krampfanfallen litt. Die klinische 
Analyse ergab aphasische und apraktische Storungen, die, wenn auch 
nicht rein ausgepragt, dennoeh durch organische Storungen im Gehim 
ihre Ursache haben miissen. Veranderungen dieser Art sind an den¬ 
jenigen Stellen, welche wir sonst als Zentren der ausgefallenen Leistungen 
annehmen, nicht aufgefunden. Der Fall zeigt also die Moglichkeit, 
daB sich das anatomisch miBbildete Gehirn von dem normalen auch 
durch eine andere Lokalisation der Rindenleistungen unter- 
scheiden kann. Bestimmtes konnte hieriiber in diesem Falle nicht kon- 
statiert werden. Heranzuziehen sind hierbei die oben mitgeteilten Pe- 
obachtungen anderer Autoren, wo die Individuen mit nicht ausgebilde- 
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temBalken keinen erkennbaren AusfaU psychischer Leistungen boten. 
Diese Falle zeigen ebenfalls die Moglichkeit, daB in solchem Gehim 
die Lokalisation der Funktion abgeandert sein kann. Ein Urteil iiber 
die Art dieser Verschiebungen ist heute wohl nicht moglich. — 

Zum Schlusse erfiille ich die angenehme Pflicht, Herm Geheimrat 
Anton fur die Anregung zu dieser Arbeit sowie Durchsicht derselben 
und t)berlassung der zahlreichen Praparate wie der Krankengeschichte 
meinen ergebensten Dank auszusprechen. 
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Gleichartige und ungleichartige Yererbung der Geisteskrank- 

heiten. 


Von 

Oberarzt Dr. Albrecht. 

(.Aus der Provinzialheilanstalt Treptow a. R. [Direktor: San.-Rat Dr. MerckUnJ.) 

(Eingegangen am 30. Juni 1912.) 

Im Vordergrund des allgemeinen Interesses stehen in letzter Zeit 
vielfach Erblichkeitsfragen, d. h. Untersuchungen iiber das Wieder- 
auftreten kbrperlicher und geistiger Eigentiimlichkeiten der Vorfahrtn 
bei den Nachkommen. Nicht nur in Bezug auf die Biologie und die 
Rassenhygiene fesseln sie die Aufmerksamkeit, wobei es gelungen ist, 
mit Hilfe des Experiments gewisse GesetzmaBigkeiten in der Yererbung 
z. B. das Mendeln 1 ) zu erkennen; auch andere Sonderwissenschaften 
und nicht zuletzt die Psychiatrie ziehen die Erblichkeitslehre mit Vor- 
liebe in den Kreis ihrer Betrachtungen. Fiir die Lehre von den Geistes- 
kranjkheiten beanspruchen Erblichkeitsforschungen sogar eine besondere 
Bedeutung, da die Hereditat der Geistesstorungen unter den Ursachen 
derselben nach dem einstimmigen Urteil aller Autoren eine ausschlag- 
gebende Rolle spielt. Aber nicht nur die prozentuale Belastung der 
Geisteskranken durch Psychosen der Angehorigen, namentlich der 
Eltern selbst, die nach Roller doppelt, nach Diem 2 ) anderthalbmal 
so stark ist wie die Geistesgesunden, erregte die Aufmerksamkeit, man 
richtete auch auf die Art der vererbten Psychosen sein Augenmerk und 
suchte zu erforschen, ob bei den Geisteskrankheiten die Ungleichartig- 
keit (Polymorphismus) oder die Gleichartigkeit der vererbten Anomalien 
eine groBere Rolle spielt. Leider sind wir beim Menschen und zumal 
den Geisteskranken nicht in der Lage, das Experiment in weiterem MaBe 
heranzuziehen wie etwa Mendel bei seinen Pflanzen- und andere bei 
ihren Tierversuchen, auch die vollstandige Durchforschung einer Fa- 
milie in mehreren Generationen, die uns den gewiinschten AufschluB 
vielleicht geben konnte, steht in den meisten Fallen nicht zu Gebote; 
immerhin erscheint es mir nach dem Y T organg anderer Psychiater nicht 
aussichtslos, an der Hand verschiedener, facharztlich beobachteter 
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Familienmitglieder und ihrer psychotischen Erkrankungen zu einem ge- 
wissen Resultat iiber die Formen der vererbten Psychosen zu gelangen. 

Wenn ich die umfangreiche, psychiatrische Literatur iiber die vor- 
liegende Frage durchsehe, so fallt ganz allgemein auf, daB gegen die 
alte Anschauung von dem Polymorphismus in der Vererbung der Geistes- 
krankheiten in den letzten 25 Jahren sich doch einige gewichtige Stim- 
men erheben, ohne allerdings allgemeine Anerkennung zu finden. Die 
alte namentlich von den franzosischen Arzten 3 ) inaugurierte Lehre 
stellt fest, daB bei der Vererbung psychischer Krankheiten sich Geistes- 
und Nervenkrankheiten, auffallende Charaktere, Trunksucht u. a. 
als belastender Faktor gegenseitig ersetzen, und zwar mit Neigung zu 
Degeneration in den folgenden Geschlechtem. Bekannt ist das 
Morelsche Schema der fortschreitenden Entartung, das mit dem ner- 
vosen Temperament beginnt und in der 4. Generation mit Idiotie endigt. 
Dagegen wird das Vorkommen gleichartiger Vererbung der Psychosen 
als Ausnahme hingestellt. Ahnliche Anschauungen finden sich in den 
alteren deutschen Lehrbiichem der Psychiatrie und auch in den 
meisten jiingeren bis in die neueste Zeit hinein. 

Griesinger 4 ) fiihrt iiber den fraglichen Punkt an, hieb und da hatten 
wohl Geistesstorungen bei Eltem und Kindem denselben Charakter, 
ofter dagegen sei dies nicht der Fall. Schiile 8 ) steht ganz auf dem 
Standpunkt der franzosischen Lehre, der sich in Polymorphismus mit 
Neigung zu Degeneration ausspricht. Emminghaus 6 ) vertritt dieselbe 
Anschauung, nur bei Melancholie findet er gelegentlich eine gleichformige 
Vererbung. Kraft-Ebing 7 ) spricht sich dahin aus: ,,ausnahmsweise 
wird dieselbe Krankheit vererbt, beinahe gesetzraaBig ist der Polymor¬ 
phismus (Transmutation), deren es unzahlige gibt“. Arndt 8 ) hat die¬ 
selbe Erfahrung gemacht. Kraepelin*) ist in seinem Compendium der 
Psychiatrie die gleichartige Vererbung nicht entgangen, er halt jedochdie 
Transformation fur viel haufiger. Salgo 10 ) erwahnt ausdriicklich die 
groBe Variabilitat einer Psychose im Laufe der Vererbung als eine fest- 
stehende Tatsache. Leidesdorf 11 ) halt Falle gleichartiger Vererbung fur 
weit seltener als verschiedene Krankheitsformen bei Ascendenten und 
Descendenten. Ziehen 12 ) betont die gleichartige Bedeutung von Psychose, 
Nervenkrankheiten, Trunksucht, auffalliger Charaktere und Begabungen 
als erblich belastenden Umstand. Ahnlich beurteilt Mobius 13 ) die Neu¬ 
rasthenic gewissermaBen als den ,,Urschleim“, aus dem alle endogenen 
Nerven- und Geisteskrankheiten • entstunden. — Zu einem etwas ab- 
weichenden Resultat gelangt Kraepelin in den spateren Auflagenseines 
Lehrbuches. Er findet gleichartige Vererbung namentlich beim Selbst- 
mord, dem manisch-depressiven Irresein und den Riickbildungspsyeho- 
sen, ohne daB er indessen die Hiiufigkeit umwandelnder Vererbung 
verkennt. 14 ) Diesen Standpunkt verschiebt er noch weiter in der 
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Folgezeit; er fiihrt an, gleichartige Hereditat kdnne vorkommen bei 
ungestorter Vererbung (Fehlen zufalliger, schadigender Momente) als 
Selbstmord, bei Zwillingsirresein, affektiven Storungen, Dementia 
praecox, Epilepsie und Alkoholismus, wahrend es andrerseits genug 
Beispiele fiir umwandelnde Vererbung gebe 16 ). In der letzten Ausgabe 
seines Lehrbuches 1 ®) geht er noch weiter und gelangt zum Teil in Gegen- 
satz zu seinen friiheren Anschauungen zu dem Resultat, daB das er- 
erbte Leiden iiberall diesel ben Ziige wie das der Vorfahren tragt und somit 
die gleichartige Vererbung im allgemeinen durchaus vor- 
herrsche, ganz besonders fiir das manisch-depressive Irresein, die Epi¬ 
lepsie und den Alkoholismus, auch die Arteriosclerose; demgegeniiber 
sei die umwandelnde Vererbung wohl als Keimschadigung durch Ver- 
giftung, Erkrankung, ungiinstige Ziichtungsverhaltnisse aufzufassen. 

Ahnliche, zum Teil sich widersprechende Auffassungen wie in den 
Lehrbiichem finden sich nun in zahlreichen Einzelarbeiten nieder- 
gelegt. Zwei Arbeiten von Jung 17 ) aus den 60er Jahren des vorigen 
Jahrhunderts vertreten den Standpunkt des Polymorphismus der Ver¬ 
erbung und bringen ein zahlreiches, statistisches Material, das jedoch bei 
den veranderten diagnostischen Gesichtspunkten der Gegenwart nicht 
mehr verwertbar ist. Eine eingehende Untersuchung der Frage hat dann 
Sioli 18 ) an 20 Familien angestellt; er kommt zu dem Ergebnis, daB die 
Seelenstorung der Ascendenten die Tendenz hat, sich identisch oder ahn- 
lich auf die Descendenten fortzupflanzen, vorausgesetzt, daB die Ver¬ 
erbung die hauptsachlichste Ursache und die Psychose typisch ist; 
Transformationen kommen in einer kleineren Zahl von Fallen bei atyp- 
ischer Psychose der Ascendenten oder Hinzutreten besonderer Schad- 
lichkeiten vor; Manie-Melancholie und Paranoia schlieBen sich vdllig 
aus, Melancholie sowie Manie und Cyclothymie ersetzen sich gegen- 
seitig. Zu ahnlichen Resultaten gelangt Harbolla 1 *), wahrend Eibe*°) 
unter 48 Fallen nur 8 Mai gleichartige Vererbung antraf. GraBmann 41 ) 
halt ebenfalls die poly morphe Vererbung der Psychosen fiir vorherrschend. 
In einer eingehenden und sorgfaltigen Arbeit tritt Vorster 42 ) der 
vorliegenden Frage naher; er findet beim manisch-depressiven Irresein 
in 80% gleichartige, in 20% ungleichartige, bei Dementia praecox 
in 100 % gleichartige Vererbung, bei 6 Fallen sender Demenz ein 
friiheres Einsetzen der Krankheit (lxldiotie, 5XDementia praecox); 
er schlieBt, daB die Anschauung von der Transformation der Psychosen 
allgemein und speziell fiir die Dementia praecox und das manisch-de¬ 
pressive Irresein nicht zutreffe. Er macht auf die Wichtigkeit dieser 
Beobachtungen beziiglich der Klassifikation aufmerksam, insofem sich 
manisch-depressives Irresein, Dementia praecox und Paranoia gegen- 
seitig ausschlieBen und vielleicht ein Zusammenhang zwischen spaten und 
friihzeitigen Verblodungsprozessen bestande. Im Gegensatz hierzu findet 
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Wille 23 ) ebenfalls bei Zugrundelegung der Kraepelinschen Einteilung 
nur 50% gleichartige Vererbung und betont, daB auch unter Geschwistem 
verschiedene Krankheitsformen auftreten. K 61 p i n 24 ) fiihrt fiir die gleich¬ 
artige Vererbung ein neuropathisches Eltempaar an, von deren 10 
Kindem 7 manische resp. melancholische Zustande darbieten, die sich 
z. T. auch bei deren Kindem wiederfinden. Krause* 5 ) erkennt dagegen 
keine GesetzmaBigkeit in der Vererbung an, zumal nicht bei Geschwister- 
psychosen, von denen 67% gleichartig, 33% ungleichartig sind; bei 
Ascendenten und Descendenten beobachtete er 66% gleichartige, 
35% ungleichartige Vererbung. Strohmayer 24 ) hebt die den bisherigen 
Erblickkeitsstatistiken anhaftenden Mangel hervor und empfiehlt die 
psychiatrische Familienforschung, insbesondere die Aufnahmelisten 
der Irrenanstalten als gute Quellen. Lundborg* 7 ) nimmt im allgemeinen 
Polymorphic bei der erblichen Ubertragung von Psychosen an, wobei 
verwandte Formen, wie Epilepsie, Dipsomanie und Migrane sich er- 
setzen, dagegen manisch-depressives Irresein und Dementia praecox sich 
ausschlieBen. Liepmann 28 ) fiihrt als Beweis gegen die Annahmegleich- 
artiger Vererbvmg den besonderen Fall einer hysterischen, in Anfallen 
erkrankenden Mutter und einer katatonisch verblOdenden Tochter an. 
Forster 29 ) findet an einem groBeren Material der Bonner Anstalt, daB 
Dementia praecox und manisch-depressives Irresein sich auffallend 
haufig gleichartig vererben. Schlub 80 ) kommt auf Grand seiner Unter- 
suchungen zu dem SchluB, daB die gleichartige Vererbung nur iiber- 
wiege, eine affektive Psychose dagegen, eine Verriicktheit nicht aus- 
schlieBe; Geschwister erkranken nach ihm in 75% gleichartig, regel- 
maBig ist dies bei Zwillingen der Fall, unter den ungleichartigen Formen 
kommt neben der Dementia praecox auch das manisch-depressive Irre¬ 
sein vor. Bratz 81 ) erkennt die Dementia praecox und die manisch-de- 
pressive Geistesstdrung als zwei gesonderte ,,Vererbungskreise“ 
an und kommt zur Aufstellung eines dritten Vererbungskreises, der 
Epilepsie, der auch wahrscheinlich die angeborene Imbecillitat, Idiotie, 
Hysterie, die endogene Nervositat und psychopathische Entartung, 
sowiecerebraleKinderlahmung und Himgliose umgreift. DamkOhler 82 ) 
untersuchte 10 Familien; bei 8 Gruppen von Eltem und Kindem findet 
er bei 6 gleichartige, bei 2 ungleichartige Vererbung (manisch-depressives 
Irresein und Dementia praecox), bei 2 Gruppen von Geschwistem ma¬ 
nisch-depressives Irresein und Paranoia bezw. Dementia praecox, er 
schlieBt daraus auf ein Uberwiegen gleichartiger Vererbung bei aus- 
schlieBlich endogener Belastung, auf Verschiedenheit der ererbten 
Formen bei accidentellen auBeren Momenten (Alkohol) und wahr¬ 
scheinlich gehaufter schwerer Belastung. Weinberg 88 ) betont die 
Wichtigkeit der Erforschung endogener und exogener Faktoren in 
der Erblichkeitslehre und des Mendelschen Gesetzes der Verer- 
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bung, zumal ob die Anlage zur Geisteskrankheit sich dominant oder 
recessiv gegeniiber der normalen Anlage verhalt. Rfidin 84 ) erblickt 
beziiglich der Erblichkeitsfragen in der Familienforschung einen voll- 
wertigen Ersatz fur das Experiment, das uns bei Tier und Pflanze zu 
Gebote steht. 

Bei diesem Widerstreit der Meinungen erschien es mir lohnend, 
alle in der hiesigen Anstalt seit 1900 behandelten und grdfitenteils mir 
persdnlich bekannten Psychosen von Eltern und Kindern und 
von Geschwistern vondemGesichtspunkt ausnachzupriifen, 
wie sich bei ihnen die Frage von der gleichartigen und un- 
gleichartigen Vererbung stellt. Es sind von mir ohne Auswahl 
alle endogenen Geistestdrungen genommen, mir Ausnahme des indu- 
cierten Irreseins (7 Einzelfallen in 3 Gruppen) welches erfahrungsgemaB 
ein gleichartiges klinisches Bild darbietet und fiir die Entscheidung 
unserer Frage keine ausschlaggebende Bedeutung beanspruchen kann. 
Ausgeschieden habe ich ferner 6 Falle (2mal Geschwister, lmal Vater 
und Sohn betreffend), bei denen je ein Glied der Familie an progressiver 
Paralyse, also an einer auf exogener, metasyphilitischer Grundlage be- 
mhenden Geistesstorung erkrankt war, die somit fiir Vererbungsfragen 
in meinem Sinne ebenfalls nicht entscheidend sind. 

Ich verftige im ganzen iiber 46 Familien mit 95 Einzelfallen. Damit 
sich ein jeder selbstandig ein Urteil fiber die Zusammengehfirigkeit der 
einzelnen Krankheitsbilder verschaffen kann, halte ich es fiir ndtig, 
die Krankengeschichten wenigstens in den wesentlichsten Punkten 
mitzuteilen, trotzdem dadurch leider meine Arbeit an Umfang gewinnen 
muB. Mit der Mitteilung allein der Diagnose ist der Sache m. E. nicht 
genugend gedient. Voraussetzung fiir eine erfolgreiche Untersuchung 
ist ein gewisser AbschluB in der Klassifikation der Psychosen. Nach 
Ansicht mancher Autoren ermangeln wir dieses Abschlusses, da sie an- 
nehmen, daB wir zurzeit nur Symptome und augenblickliche Zustands- 
bilder bei den Psychosen diagnostizieren. Ich teile jedoch diese pessi- 
mistische Anschauung insofem nicht, als ich glaube, daB uns Kraepelin 
eine Klassifikation der Geistesstorungen gegeben hat, die Ursachen, 
Verlauf und Ausgang derselben trotz mancher fliissiger Unterfragen in 
genfigender Weise berficksichtigt und fiir den praktischen Psychiater 
ein brauchbares Schema darstellt. Die Kraepeli nsche Einteilung der 
Psychosen, die auch von anderen Autoren bei ahnlichen Untersuchungen 
benutzt ist, habe ich daher auch meinen Fallen zugrunde gelegt. Die 
Gruppierung erfolgt am besten so, daB ich zunachst die gleichartigen 
Psychosen, erstens bei Geschwistern, zweitens bei Eltern und Kindern, 
dann die ungleichartigen Psychosen, wiederum gesondert bei 
Geschwistern und bei Eltern und Kindern betrachte. 
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I. Gleichartige Psychosen. 

A. Bei Geschwistern. 
a) Dementia praecox: 

1. a) Emma K. (Aufnahmeliste 181), Backerstochter, geboren am 23. Januar 
1872. Erblich nicht belastet, regelrecht entwickelt. Lemte schwer. Fiihrte ihrem 
Vater die Wirtschaft. Erkrankte ohne auBeren Grund 1892, wurde griiblerisch, 
zeigte ein lappisehes Wesen, hielt sich fur ein von Gott besonders auserwahltes 
Wesen. Vom 11. Marz 1893—30. August 1893 in der Irrenanstalt Lauenburg; 
dort lappisch, zerfahren, zerriB Wasche, zerstorte Geschirr, hatte blaulich ver- 
farbte Hande. Wurde ungeheilt entlassen und am 26. August 1895 wieder auf- 
genommen. 1st anfanglich heiter erregt, zerfahren und abschweifend in ihren 
Reden, unsauber. 1899: Verblodet, hockt stumpf in den Ecken, antwortet kaum; 
zuweilen plotzlieh erregt und schimpfend. In Treptow seit dem 23. Mai 1900. 
Hier vollig verblodet, stumpf, unsauber. 1903: Gleichgiiltig, vollig verworren und 
zusammenhangslos in ihren Reden. 1911: Speichelt stark, zerkratzt sich ihr Gesicht. 
scheuert sich in stereotypen Bewegungen die Haare kurz, spricht zuweilen konfus 
vor sich hin. — Diagnose: Hebephrenie. 

/ i ) Franz K., Bruder der vorigen (A.-L. 926), geboren 5. Februar 1871, Kauf- 
mann. Lemte schwer. 1900 im AnschluB an eine Phlegmone der Hand unfreundlich, 
leicht erregt, allmahlich geistig stumpfer. Aufnahme in Treptow am 29. September 
1907: ist gleichgiiltiger Stimmung, spiirt eine Eingenommenheit des Kopfes, wie 
eine „Hemmung“; hort zuweilen „Weckrufe“, die er elektrisch iibertragen glaubt, 
ohne sich an die Urheber zu kehren. Gelegentlich erscheinen vor seinen Augen 
Landschaften und Baume, das Nahere „vergesse er beim Urinieren 44 . Auch spurt 
er „in seinem Leib hinein kiinstliche Dampfiibertragung durch Verwandte 44 ; 
geistige Obertragung, z. B. Kaffee, habe ihn erkennen lassen, daB er als Vertreter 
Kaiser Wilhelms fungieren nolle. 1908: Interesselos, untatig, auBer gelegentlichen 
hypochondrischen Beschwerden keine hervorstehenden Wahnvorstellungen und 
Sinnestauschungen. 1909: Abweisend, naBt in die Kleider. 1910: Blaulich ver* 
farbte Hande. 1911: Orientiert, faBt richtig auf, ist aber vollkommen affektlos 
und gleichgiiltig, geht lachclnd umher, naBt in die Kleider, ohne Wunsch nach 
einer Beschaftigung oder Anderung seiner Lage. — Diagnose: Hebephrenie. 

2. a) Paul H. (A.-L. 158), geboren am 22. April 1878, Schneidergeseile. 
Erbliche Belastung unbekannt, regelrecht entwickelt. Fiel im April 1900 durch 
wirre Reden auf. In Treptow seit 17. Mai 1900: hastiges, zerfahrenes Wesen, 
zeitlich und ortlich unorientiert, fallt durch Satzwiederholungen auf. Sieht 
„Mannekens, Puppentanze“ an der Wand, behauptet lachend, er sei GroBmutter 
und Mutter in einer Person. Zuweilen plotzlieh erregt und drohend. 1903: Albem. 
lappisch, auBerte einmal, er solle in einen Schacht unter dem Wasserturm fahren. 
1904: Geistig schwach: „ich kann nicht sterben, ich habe doch ein Hemde an‘\ 
1906: Gleichgiiltiger Stimmung, zerfahren im Reden und Handeln, speichelt viel. 
1912: Ohne besondere Wahnvorstellungen oder Sinnestauschungen, stark ver¬ 
blodet, nennt als Jahreszahl 1995, speichelt oft, grimassiert gelegentlich. — Diag¬ 
nose: Hebephrenie. 

ft) Richard H., Bruder des vorigen (A.-L. 296), geboren am 27. Januar 1881, 
Schriftsetzer. Regelrecht entwickelt. Hatte spater „neurasthenische“ Beschwerden 
und ,,hysterische‘ 4 Anfalle. Seit 1900 Gehorstauschungen, seit 16. Februar 1901 
in Treptow. Bald angstlich, bald lappisch heiter; auBert er solle in die Hackmaschine 
kommen, in die Holle, hort Kriegslarm, sieht Landschaften, hiipft in SchluB- 
sprungstellung umher, zeitweilig kataleptisch. 1902: Zeitweise Gehorstauschungen, 
„bleib liegen, Herzensschinder 44 ; bald lachend, bald weinend mit Neigung zu plotz- 
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lichen Gewalthandlungen, bricht sich mehrere Ziihne aus. 1903: Vollig verblodet, 
ohne Affekt, ohne besondere Wahnvorstellungen und Sinnestauschungen. Ge- 
storben am 2. Mai 1903 an Tuberkulose. — Diagnose: Hebephrenic. 

3. a) Marie D. (A.-L. 37), geboren am 23. Mai 1871, Dienstmadchen. Erblich 
nicht belastet. Spat gehen und reden gelemt, maBig begabt. Erkrankte mit 16 Jah- 
ren akut an einer Geistesstorung (Manie?), verblodete seitdem. Seit 3. Dezember 
1902 in Treptow: Vollig verblodet, ausdrucksloses Gesicht, spricht wirr und un- 
verstandlich, macht stereotype Bewegungen mit den Handen. 1903—1907: Gleich- 
maBig blodes Verhalten, unrein, findet ihr Bett nicht, spricht einzelne, abgerissene 
Worte und Silben. Am 2. September 1907 Tod an Lungen- und Darmtuberkulose. 
Diagnose: Hebephrenic. 

/ i) Friederike D. (A.-L. 880), Schwester der vorigen, geboren am 26. Dezem¬ 
ber 1867, Gelegenheitsarbeiterin. Gut gelernt. Seit 1901 geistig verandert, 
arbeitete nicht, verweigerte zeitweise die Nahrung, lag meist im Bett. Seit 9. De¬ 
zember 1907 in Treptow: Affektlos, ohne Interesse, verblodet, weiB nicht annahemd 
ihr Alter oder die Jahreszahl. 1912: Vollig verblodet, lachelt auf Anreden, ohne 
zu antworten, hockt umher, ist unrein, grimassiert oft; auch zum Stricken nicht 
mehr zu gebrauchen. — Diagnose: Hebephrenie. 

4. a) Anna M. (A.-L. 1314), geboren 3. September 1875, Stickerin. Vater 
Alkoholiker, Mutter hat Anfalle von „Leere“ im Kopf. Regelrecht entwickelte, 
gelehrig. Seit 1899 ohne auBeren Grund geisteskrank, war damals 1 Jahr lang in 
der psychiatrischen Klinik zu G. Dort ruhig, orientiert, aber teilnahrnlos. Zwischen- 
zeit nicht frei. Liegt seit Jahren im Bett, ist gehemmt, spricht wenig, hat unange- 
nehme korperliche Empfindungen, z. B. das Herz setze aus. Im April 1911 Selbst- 
mordversuch durch Offnen der Pulsader. Seit 11. August 1911 in Treptow: An- 
dauemder geistiger Hemmungszustand, liegt ohne besonderen Affekt dauerad im 
Bett, kehrt sich wenig an Besuche ihrer Schwester, spricht kaum. Zeitlich schlecht 
orientiert, klagt sie habe schwere Traume, als ob sie „angefallen“ wiirde, hort 
unklare Stimmen. Ohne besonders hervortretende Wahnvorstellungen oder 
Sinnestauschungen. — Diagnose: Dementia praecox hebephrenica. 

/?) Auguste M. (A.-L. 1351), geboren 14. Februar 1879, Naherin, Schwester 
der vorigen. Gut gelemt. Klagt seit 6—7 Jahren iiber „Leere“ im Kopf, war 
traurig und verstimmt. Versuchte sich im AnschluB an den Selbstmordversuch der 
Schwester zu ertranken. Seit 17. November 1911 in Treptow: Gedriicktes Wesen, 
ohne Teilnahme, wunschlos, liegt mit Vorliebe im Bett. Klagt, ihre Nerven seien 
so herunter, ihre Gedanken wollten nicht so recht, ihr Kopf sei leer. Seit Weih- 
nachten verliert sich die geistige Hemmung allmahlich, sie beschaftigt sich, ist 
aber gleichgiiltiger Stimmung, leistet im Nahen nur MaBiges. Am 21. Mai 1912 
gebessert entlassen. — Diagnose: Dementia praecox hebephrenica. 

5. a) Karl R. (A.-L. 540), geboren 19. Oktober 1881. Regelrecht entwickelt, 
gut gelemt. Erkrankte als Soldat mit Schwindel, Kopfschmerz, Vergiftungs- 
ideen. Seit 11. Marz 1904 in Treptow: Unruhig, zerfahren, grimassierend, posierend, 
macht ruckweise Bewegungen, nimmt auffallende Stellungen ein, wiederholt Satze 
und Worte, briillt plotzlich los. 1905: Vollig verwirrt und unzusammenhangend 
in seinen Reden, ohne besonders hervortretende Wahnideen und Sinnestauschungen 
oder katatonische Zeichen. 1907: Vorubergehend mutacistisch. 1908: Ruhig, 
teilnahrnlos, ganz unorientiert, lacht viel. 1910: Abweisend, unreinlich, blode 
lachelnd. 1912: Vollig verblodet. Tod am 4. Marz 1912 an Lungentuberkulose. 
— Diagnose: Hebephrenie. 

/?) Helene R. (A.-L. 935), Schwester des vorigen, geboren 22. November 1883, 
Wirtschafterin. Mittelbegabt. Seit 4 Jahren geistig auffallend, bald still und triib- 
sinnig, bald reizbar und erregt. Seit 2. Juli 1908 in Treptow: Affektlos, zerfahren, 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XT. 36 
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verblodet; weiB nicht ihr Alter, lacht kindisch, dabei ablehnend. 1909: Blode 
lachelnd, ist unsauber, weiB nicht Ort noch Zeit, kehrt sich an gar nichts. 1912: 
Ohnc Erregungen, lachelt gleichgiiltig bei Anreden, unfahig zu einer Beschaftigung 
oder Auskunft. — Diagnose: Hebephrenie. 

G. a) Albert R. (A.-L. 242), geboren 6. Juli 1867, Arbeiter. Vater Trinker, 
maBig gelemt. Mehrmals vorbestraft wegen Affektvergehen. Letztes Verfahren 
(Sachbeschadigung durch Einschlagen einer Schaufenaterscheibe) wegen Geistes- 
krankheit eingestellt. In Treptow seit 6. Mai 1901: Hort Geister durch seinen Bauch 
sprechen, hat eigen gebildete Worte „Maipot, Siechpot 44 . 1901: Zeitweilig muta- 
cistisch, dann plotzliche Erregungen, schlagt Schciben ein, „w F eil er es tun miisse 44 , 
rennt blindlings mit dem Kopf gegen die Tiir. 1902: Schimpft plotzlich los in 
unsinnigen Wortwiederholungen und eigenen Wortbildungen, ist dann sehr erregt, 
grimassiert, knirscht mit den Zahnen. Meist abweisend, weicht der V r isite aus. 
1911: Verblodet, er sei „viele Jahre 44 hier „im SchloB 44 , sonst ganzlich ununter- 
richtet; wochen- und monatelang vollig mutacistisch, verechroben und eigenartig 
in seinen Bewegungen, dazwischen plotzliche Erregungen mit sinnlosen Wort¬ 
wiederholungen, rennt blindlings von der Arbeit fort. — Diagnose: Katatonie. 

/?) Ferdinand R. (A.-L. 1381), Bruder des vorigen, geboren 9. Mai 1880, 
Fischer. Heftiger und widerspenstiger Charakter. Hat getrunken. 13mal wegen 
Affektvergehen vorbestraft. Erkrankte geistig in der Haft Marz 1911: tobte 
8innlos, beschmierte sich mit Kot, antwortete und aB zeitweilig nicht. Seit 2. Juni 
1911 in Treptow: Orientiert, aber ohne Erinnerung an die Errcgung im Gefangnis; 
liegt still, regungslos im Bett, antwortet langsam, ihm sei etwas in der Suppe ein- 
gegeben, damach sei ihm ,,dosig“ im Kopf geworden; hort Stimraen, lacht albern 
dazu. Juli 1911: Geistig gehemmt, liegt in derselben Haltung im Bett, antwortet 
kurz oder gar nicht. AuBert gelegentlich, er werde ,,gestichelt, geuzt, geflext 44 , 
magnetische Strahlen gingen auf ilin iiber; zuweilen plotzlich erregt und sehr 
gewalttatig. August 1911: Gehemmt, wortkarg oder ganz mutacistisch, meist 
affektlos; zeitweise plotzlich gereizt, will sich nicht „abmelken 44 , nicht seine Krafte 
nehmen lassen, im Essen seien Scherben und Schnaps. Oktober 1911—April 1912: 
Abweisend, unzuganglich, verlangsamt in seinen Bewegungen und Reden, zeitweilig 
ganz sehweigsam, abstiniert, ab und zu plotzlich losschimpfend, er wolle sich nicht 
„kaput brechen und austoten 44 lassen. — Diagnose: Katatonie. 

7. «) Emil P. (A.-L. 317), geboren 21. Juni 1885, Schmiedelehrling. R^el- 
recht entwickelt, gut gelemt. Weihnachten 1901 Depression von 8tagiger Dauer 
mit Nahrungsverweigerung. Seit Marz 1902 aufgeregt, schwatzt Unsinn. Vom 
15. Marz 1902—9. Juni 1902 in Treptow: Angstlich gehemmt, hort Musikbanden, 
antwortet langsam, zum Teil absichtlich falseh. Spater gleiehgiiltiger Stimmung, 
zerfahren in seinen Reden, im April 1902 mehrwoehige katatone Erregung rait 
ideenfluchtigem Schwatzen, enitonigem Bewegungsdrang. Seit Mitte Mai 1902 
Beruhigung und Gewichtszunahme. Gebessert entlassen. — Diagnose: Katatonie. 

ft) Franz P. (A.-L. 428), Bruder des vorigen, geboren 10. Dezember 1887, 
Arbeiter. Regelrecht entwickelt. VerlieB seinen Dienst, da ihm jede Naeht sein 
Vater als Zwerg erschien, sprach verwirrt, war nicht zu bewegen, sein Bett zu ver- 
lassen. Im Oktober 1902 Vei*schlimmerung, sprach bald verwirrt von 3 sohwarzen 
und 3 weiBen (ieistern, hbrte nebenan rumoren, sprach dann wieder gar nicht, 
zerriB plotzlich seine Saehen. verweigerte jede Xahrungsaufnahme. Xach plan- 
losem Davonlaufcn aus der Wohnung, wobei er sich erkaltete, Aufnahme in Trep¬ 
tow am 8. Januar 1903. 1st hier sprachlieh und motorisch vollig gehemmt. bietet 
Flexibilitas cerea, muB regelmaBig mit dcu* Sonde gefiittert werden. Am 21. Man 
1903 Tod an akuter Nephritis und linksseitiger Pneumonic. — Diagnose: Katatonie. 
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8. «) Wilhelmine B. (A.-L. 498), geboren 14. April 1864, Arbeiterfrau. 
Mutter geisteskrank gestorben; Vater Trinker. Lemte schwer. Seit 1887 gliicklich 
verheiratet, 2 Schwangerschaften, in der letzten seit Dezember 1889 stiller, bald 
unruhiger und gereizter. 4 Tage nach der Geburt plotzlich tobsuchtig mit sinnlosem 
Zerstorungsdrang, impulsiven Gewalthandlungen, voriibergehender Nahrungs- 
verweigerung. Vom 4. Marz 1890 bis 26. April 1890 in der psychiatrischen Klinik 
in G., ihr Zustand besserte sich dort erheblich. Am 14. Marz 1904 im AnschluB 
an Menses plotzlicher Ausbruch vonUnruhe, lief nachts durch die Ihna zu den 
Baptisten, griff den Mann an, all nicht. Vom 20. Marz 1904—4. Juni 1905 in Trep¬ 
tow. Antwortet gar nicht oder im Sinne des Vorbeiredens, bald motorisch sinnlos 
erregt, bald vollig gehemmt, in ihren sprachlichen AuBerungen ganz zusammen- 
hangslos, singt einformig. Dezember 1904: Verweigert die Xahrung, ihr Leib sei 
bis oben hin voll, sie solle lebendig in die Erde, vemehme dies innerlich; im Kopf 
sei alles „verwischt“. Bis Marz 1905 derselbe Hemmungszustand mit auffallenden 
Haltungen. Dann plotzlich tobsuchtige Erregung mit sinnlosem, einformigem Be- 
wegungs- und Zerstorungsdrang, unzusammenhangenden, an Sprachverwirrtheit 
anklingenden Reden, tageweiser motorischer und sprachlicher Hemmung. Nach 
Beruhigung unklare Erinnerung. Ohne Krankheitseinsicht gebessert entlassen. 
— Diagnose: Katatonie. 

P) Friedrich D. (A.-L. 1119), Bruder der vorigen, geboren 10. Oktober 1860. 
Arbeiter, verheiratet. Spat gehen und reden gelemt, schwer aufgefaBt. Mit 20 
Jahren schwere Kopfverletzung mit Impression im linken Scheitelbein. Oktober 
1902 plotzlich angstlich, sah den dreieinigen Gott als schwarzen Strich und blitzende 
Engel, sah iiberall Feuer, horte Gott sprechen. Vom 16. Oktober 1902—5. Juli 1904 
in Treptow: Schwer besinnlich, spricht in pathetischer Weise, sieht Gestalten mit 
blitzenden Halsen, ein boses Wesen wie ein Hase driicke auf seinen Magen, er solle 
vom lieben Gott sehr reich gemacht werden. 1903: Abweisend, spricht kaum, zeit- 
weilig ganz stumm, auffallige und starre Haltungen, dann plotzlich laut unter 
haufiger Wortwiederholung schimpfend, in die Hande klatschend, sinnlos alles 
Erreichbare zerstorend. Gibt an, er konne nicht anders „es sei ihm so von Gott 
bestimmt“. 1904: Etwas ruhiger, auf Wunsch der Ehefrau gebessert entlassen. 
Am 2. April 1909 wieder in Treptow aufgenommen, da nach einer Influenza eine 
Verschlimmerung aufgetreten war. War verwirrt, lief planlos fort, der Teufel 
offenbarte sich ihm innerlich. 1909 und 1910: Abweisend, spricht nie, liegt in ge- 
zwungener Haltung. Am 16. Oktober 1910 an Lungengangran gestorben. — 
Diagnose: Katatonie. 

9. a) Eduard B. (A.-L. 1171), geboren 18. Oktober 1881, Arbeiter. Regel- 
recht entwickelt. MaBig gelemt. Hat getrunken. Erkrankte akut wahrend einer 
sechsmonatlichen Gefangnisstrafe wegen Sittlichkeitsvergehens mit Unruhe, 
Gewalttatigkeit, Zerstorungssucht, Sinnestauschimgen. In Treptow seit dem 21. 
September 1909. Greift in den ersten Tagen nach Fliegen in den Ohren und auf 
der Bettdecke, schlagt nach Ratten und Mausen; weiterhin abschweifend und zer- 
fahren in seinen Reden, will zum Kaiser reisen, bittet, man solle ihm den Kopf ab- 
schlagen, im Leibe sitzen Katzen und Hunde, fiihlt sich elektrisiert. Zeitweilig 
Echopraxie. 1910: Zusammenhanglos in seinen Reden, er habe links ein Mausauge 
und rechts das Auge einer Muschelschnecke, spricht unter haufigen Wortwieder- 
holungen vor sich hin, ist in seinem Benehmen meist lappisch und albem, zuweilen 
plotzlich laut und drohend. 1911: Vollig zerfahren in seinen Reden, im Keller 
standen 4 Pferde mit schwarzen Kappen, er habe eine „Feste u im Leibe, fiihlt 
wie sein Hals zugeschniirt wird und sein Herz stillsteht; ist sehr unsauber, sucht 
sich zuweilen impulsiv zu beschaftigen. — Diagnose: Dementia praecox katatonica. 

/?) Albertine M. (A.-L. 1278), Schwester des vorigen Kranken, geboren 
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11. Mai 1871. Arbeiterfrau. Erkrankte plotzlich am 28. Marz 1911 nach einer 
polizeilichen Vernehmung, wurde tobsiichtig, sprach fortwahrend dasselbe. In 
Treptow vom 1. Mai 1911—30. Juli 1911. Hier angstlich gehemmt, gegen alles 
widerst rebend, ausgesprochen negativistisch, ant wort et nicht; laBt sich nicht 
untersuchen, jammert monoton vor sich hin. Ungeheilt auf Drangen der Angehorigen 
entlassen. — Diagnose: Katatonie. 

10. «) Ulrike S. (A.-L. 245), geboren 23. Mai 1860, Bottcherfrau. Erblieh 
nicht belastet. Immer schwachlich, aber intelligent und lebhaft. Erkrankte akut 
im April 1897, zerriB ihre Kleider, zertriimmerte Sachen, biB und schlug. Vom 
9. April 1897—26. Juni 1897 in Uckermiinde. Unruhig, verwirrt, hort ihre Kinder 
schreien, sieht Blumen und Sterne an der Decke, schiittelt Giftkomer a us dem 
Hemd, bose Geister legen Stricke uin ihren Leib; iBt nicht, spricht nicht, gezicrte 
Haltungen. Ungeheilt entlassen. Zuin zweiten Male in Uckermiinde vom 2o. Juli 
1989—26. November 1899. 1st seit 3 Tagen tobsiichtig; hort sich Hure rufen, 
verkennt die Personen. Gebessert entlassen. Vom 14. Mai 1901—18. August 1902 
in Treptow: Vollig mutacistisch, stellt sich ganz steif, iBt nicht, sitzt in auffalliger 
Haltung da, halt die Beine steif von sich. Weiterhin tobslichtige Erregung nut sinn- 
losem Schwatzen, Wortwiederholungen, planlosem Zerstoren. Seit Juli 1902 
Lungenkatarrh. Tod am 18. August 1902 an Tuberkulose. — Diagnose: Katatonie. 

ft) Emma R. (A.-L. 343), Schwester der vorigen, geboren am 13. Februar 1873, 
Dienstmannsfrau. Regelrecht entwickelt. Ungliickliche Ehe, ScheidungsprozeB 
machte ihr viel Sorge. Erkrankte akut vor 5 Tagen, redete wirr, entkleidete sich 
und lief fort, im Zimmer seien lauter Russen, die ihr etwas antun wollen; verweigerte 
die Nahrung, antwortete nicht. Vom 26. Juli 1902—9. September 1902 in Treptow: 
Unruhig, verwirrt, sie habe gestohlen, habe keine selige Ruhe, ihr Vater rufe ihr 
im Traum; ist widerst rebend, spricht und iBt zeitweilig nicht; zeitlich und ortlich 
nicht unterrichtet. Seit August allmahliche Beruhigung mit unklarer Erinnerung 
an die Erregung. Ohne Krankheitseinsicht entlassen. — Diagnose: Dementia 
praecox katatonica. 

11. «) Oskar S. (A.-L. 320), geboren 21. Marz 1873, Katastergehilfe, ledig. 
Erheblich nicht belastet. MaBig gelemt. Von jeher eigentiimlich, glaubte sich 
zuriickgesetzt, lebte zuriickgezogen. Erkrankte Friihjahr 1901, bekam voriiber- 
gehend einen deliranten Zustand, meinte, seine Feinde wollten ihn systematiseh 
verriickt machen, die Arzte spielten mit ihnen unter einer Decke, verkannte die Per- 
sonen, hatte Gesichts- und Gehorstauschungen. Seit dem 27. Marz 1902 in Treptow: 
Hort hier „Stimmengeschichten“, merkt durch „Ahnungen, wenn jemand schleeht 
iiber ihn denke“, ineint, man wolle ihn von hier fortbringen und totschieBen. 1904: 
Halt sich fiir Jesus Christus, den lieben Gott selbst. Haufig in Erregung, springt 
plotzlich auf und drangt blindlings fort, singt, larmt pathetische Reden, die wenig 
klar sind. 1905: Voller Sinnestauschungen und Wahnvorstellungen, Stimmen 
dringen von alien Seiten auf ihn ein; er heiBe eigentlich S., sei aber auch Christus. 
die Stimmen sagen: auch Gott. Meint, er sei 8—10 Jahre in der Anstalt. 1906: 
Zeitweilige, wochenlange Erregungen, schlagt Ohrfeigen, spricht vollig verwirrt. 
lacht. Dabei stets halluzinierend und voll GroBenideen mit einzelnen stereotypen 
Ziigen: geht ein oder mehrere Male urns Bett herum oder steht auf und beriihrt 
jemanden, um sich dann wieder hinzulegen. Stark verblodet. Tod am 23. Mai 1907 
infolge Lungentuberkulose. — Diagnose: Dementia paranoides. 

ft) Georg S. (A.-L. 1376), Bruder des vorigen, geboren 16. Juni 1881. Kauf- 
mann, ledig. Sehr begabt, fiir Sprachen sogar „iiberklug“. Kann seit 5 Jahren 
nicht mehr arbeiten. In Treptow seit 20. Mai 1911. Gedriickter, aber dabei leerer 
Stimmung, fiihlt sich sehr krank, ihm fehle eigentlich alles, das Gehim sei weg, das 
innere Gefiihl ist weg, im Kopf sei gar nichts mehr darin, das Herz stehe still, das 
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Blut laufe nicht mehr, sei vertrocknet, alles sei tot. Sonst besonnen und orientiert. 
In den letzten Monaten gleichgiiltiger Stimmung, lachelt bei Vorbringung seiner 
alten Klagen, arbeitet beim Gartner, lebt wunschlos dahin, ohne nach seinen An- 
gehorigen und seiner Zukunft zu fragen. — Diagnose: Dementia paranoides hy- 
pochondrica. 

12. «) Franz K. (A.-L. 806), geboren 14. November 1876, Handlungsgehiilfe, 
ledig. Mutter nervos. Mit 7 Jahren Gehimentziindung, ist von den Geschwistem, 
seitdem nie als voll angesehen. Seit 1904 geistig verandert; klagte iiber Gesichts- 
neuralgie, man habe ihm eine Kugel in die Schlafe geschossen, einen Kinnbacken 
ausgeschlagen, war plotzlich gereizt und tatlich, dann wieder vemiinftig, traumte 
dann vor sich hin. In Treptow seit 26. August 1906. Gleichgiiltig, lacht und gahnt 
bei der arztlichen Untersuchung; gibt an, er habe Gespenster, seine verstorbene 
GroBmutter gesehen, Leute seien in verdachtiger Weise auf ihn zugekommen. 
1906: Abweisend, meist gereizt, ihm sei in den Kinnbacken geschossen, er 
habe durch ,,Hexenkiinste“ Schmerzen, verkennt die Personen, will schlagen. 
Dazwischen stumpf, gleichgiiltig, starrt ausdruckslos vor sich hin, lacht plotzlich 
auf, antwortet vielfach auf Fragen gar nicht, riilpst und gahnt ungeniert. 1907: 
Zerfahren, gleichgiiltig, nachlassig in seiner Kleidung, steht lauschend herum, hort 
Stimmen Verstorbener aus den Grabem, ohne zu wissen, was sie sagen; es sei alles 
Mumpitz mit den Franzosen, er sei damals auch schon iin Geist dabei gewesen, 
sei bei Austerlitz gefangen genonOnen. 1908: Untatig, teilnahmlos, murmelt leise 
vor sich hin. 1909: Halluziniert viel, lacht dabei, gibt ganz sinnlosc Antworten. 
— Diagnose: Dementia paranoides. 

fi) Margarete K (A.-L. 1326), Schwester des vorigen, geboren 29. Oktober- 
1876, Erzieherin. Nach eigener Anamnese schon 2 Anfalle von Angst und Unruhe. 
Komnit am 30. August 1911 sehr beangstigt zur Aufnahme: Hort wie „Telephon- 
stimmen 44 , verspiirt schlechte Geriiche, ihre Lunge miisse verfauit sein, fiirchtet 
lebendig begraben zu werden, ihr Herz habe ein Loch, aus dem Blut 
flieBe. Affektierte, weitschweifige Redeweise, stockt mitten in der Rede. Weiter- 
hin mehrfach Sondenfiitterungen notig, schmeckt Gift im Kaffee, im Essen, ihr 
Hals sei kiinstlich krank gemacht, ihre Adem seien blutleer, das Essen gehe nicht 
richtig im Leibe herum, zweifelt, ob ihr Leib und ihre Glieder ihr wirklich gehoren, 
das Herz stande still, hort abgerissene Zurufe, z. B. „es ist schrecklich“. Unge- 
heilt am 4. April 1912 entlassen. — Diagnose: Dementia paranoides. 

13. a) Paul K. (A.-L. 77), geboren 27. Oktober 1861, Tischler, ledig. Halb- 
bruder der Mutter chronisch geisteskrank. Eltem, Vetter und Base. Regelrecht 
entwickelt, gut gelemt. Geisteskrankheit entwickelte sich schleichend seit etwa 
1890, bald reizbar, bald trube gestimmt. Weihnachten 1899 und Februar 1900 
kurze Erregungen, sprach zeitweise gar nicht, dann sehr viel und verwirrt. Das erste 
Mai in Treptow vom 16. Februar 1900—30. Juni 1900. Ist abweisend, macht sich 
ganz steif, briillt plotzlich los, wiederholt unsinnige Silbenreihen, grimassiert, 
schnalzt mit der Zunge. Gibt gelegentlich an, er hore Stimmen im Leibe und von 
der Decke her, spiire innere Hitze, ihm sei es so gewesen, als ob er ermordet werden 
solle, verkennt Personen. Zwischendurch benommen, gehemmt, liegt in verzwickter 
Stellung im Bett, springt plotzlich auf und rennt mit dem Kopf blindlings in die 
Fensterscheiben. Nach geringer Besserung entlassen. VViederaufgenommen am 
24. Januar 1902. Zuriickhaltend, seine Eltern seien nichf seine rechten Eltem, er 
solle nur durch Intriguen hier festgehalten werden, sein Mangel an Energie sei nur 
durch Zufiihrung verschiedener Gifte verursacht worden, iBt deshalb nur Wasser 
und Brot; hat seine eigne Zeitrechnung, hort sehr viel sprechen, ohne sich den Zw'eck 
klar rnachen zu konnen; meint, er sei schon in einer anderen Welt gewesen. 
1904: Sondert sich ab, verfallt geistig, brutet stumpf vor sich hin, hat die Hiinde 
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raeist onanierend an den Genitalien. 1906: Grimassiert viel, klappt mit dem Unter- 
kiefer, steht in auffallender Haltung, spricht nicht. 1907: Stereotype Dreh- 
bewegungen des Kopfes, grimassiert, spricht nicht, schmiert mit Kot. 1912: Ver- 
blodet, klappt stereotyp mit dem Unterkiefer, schneidet Fratzen. fragt nie nach 
seinen Angehorigen. — Diagnose: Dementia paranoides mit ausgesproehen kata- 
tonischen Ziigen in den letzten Jahren. 

/?) Max K. (A.-L. 378), Bruder des vorigen, geboren 27. November 1867, 
Tischler. Regelrecht entwickelt. Seit Pfingsten 1902 Versiindigungsideen. Stim- 
menhoren. Aufnahme in Treptow am 3. September 1902. Angstlich. hort von alien 
Seiten Vorwiirfe, habe die europaischen Fiirsten durch Gedanken beleidigt, bekonmie 
Erektionen dureh fremde Einfliisse, sei Morder, solle hingeriehtet werdcn. Ab- 
stiniert voriibergehend. 1903: Lebt nur von Wasser imd Brot, hort fortwahrend 
Stimmen. 1904: AuBerlich besonnen, Kehlkopf und Speiserohre wdirden ihm durch 
Blicke und tierischen Magnetismus zerstort. 1905: Glaubt. sein Gehim werdo aus- 
gemergelt, er solle die Kaiserin ,,anhuren“, alle wiirden durch ihn ,,durchgerufen“. 
1906: Klagt iiber den „Ohrenpustcr 44 , macht eigentiimliche Abwehrbewegungen. 
Fuhlt, wie ihm Wiirme aus dem Kopf entzogen und Kalte in den Hinterkopf ein- 
gefiihrt wird. 1907: Muskeln und Herz seien weggefressen, nun komme das Gehim 
an die Reihe; speichelt viel, verzerrt das Gesicht, den Menschen werde hier die 
Besinnung geraubt, ein paar Dutzend Menschen liigen ihm im Kopf. zeugungs- 
kriiftige Menschen wde er wiirden hier eingesperrt und „aufgeschmaust 4 \ damit die 
Gelehrten Kinder zeugen konntcn. 1908: Schiitzt seine Augen durch Papier- 
schirm vor magnetischen Einflussen. 1909—1912: Konfuse Wahnvorstellungen. 
viel Sinnestauschungen und unangenehme korperliehe Sensationen. -— Diagnose: 
Dementia paranoides. 

14. a) Antonie St., geboren 7. Dezember 1851, Lehrerstochter. ledig. Erb- 
lich nicht belastet. Gelehrig. Seit 1888 geisteskrank, angeblich infolge Schmerz 
liber ihre Nichtverehelichung. Wahnvorstellungen, Sinnestauschungen. Vom 
15. September 1896—10. Oktober 1896 in Lauenburg. Lst ruhig, geordnet. Seit 1888 
seien ihr alle Menschen „so anders' 4 vonrekommen, ,,als ob die Wande Ohren 
hatten 44 ; ihre Gedanken seien bekannt gewesen, hort Zurufe, z. B. „der alte Hund 
lebt noch 44 . Im Hause seien Maschinen, die die Schwester ,,verklagten 44 . die drehten 
sich wie Nah maschinen, Rauch und vible Dunste seien in das Zimmer hineinge- 
blasen, die Sachcn verstellt, wenn sie ausgegangen sei; es sei immer Theater ge* 
spielt, als ob ihre lebende die verstorbene Schwester sei. — Diagnose: Dementia 
paranoides. 

Ii) Marie St. (A.-L. 160), Schwester der vorigen. geboren 19. Juni 1845, ledig. 
Gut gclcrnt. Erkrankte ca. 1890 mit Wahnideen, Gehorstauschungen, wurde 
etwa 1 Jahr lang an „toller Manie 44 behandelt in der psychiatrischen Klinik in G. 
Seit 15. September 1896 in Lauenburg, spater seit 23. Mai 1900 in Treptow. Fuhlt 
sich verfolgt, mit Maschinen und Telephon gequalt, ihr werde „Hamnierschlag“ 
in den Kopf und das Essen geblasen, sehlechte Gcriiche in das Zimmer geleitet; 
in ihren Leib seien unzahlige Menschen hineingeflogen, sie lieiBe von St., besitze 
Millionen, ein Schmutzstrahl komme auf sie zu. 1907: fiihlt Rauch in ihren Leib 
geblasen, sei Brant der Sonne. 1910: Yornehm, geziert abweisend, verlangt 2 Mil* 
Harden Reisegeld, fiihlt sich naohts geschlechtlich miBbraucht. 1911: Wird be- 
stohlen, besitzt MillianJ^n, triigt aller Welt Kronen. 1912: Zerfahrene GroBen- 
und Verfolgung.sidecn. — Diagnose: Dementia paranoides. 

15. «) Wilhelmine F. (A.-L. 220), geboren 20. April 1873, Eigentiimerfrau. 
Eltem gesund, cine Schwester soli blodsinnig sein. Gut gelemt. 3 Kinder. Seit 
August 1899 Zeichen von Geistesstorung nach dem Tod eines Kindes: hatte haufige 
Tobsuchtsanfiille, w r ar geistig verwirrt, verkennt Personen. wollte ihren Mann er- 
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stechen, halluzinierte auf optisehcm und akustischem Gebiet, glaubte sie sei schuld 
am Burenkrieg. In Treptow vom 17. Dezember 1900—14. Februar 1901. 1st gra¬ 
vida. Hier widerstrebend, spricht nichts, ist vollig abweisend. kratzt und beiBt. Un- 
geheilt entlassen. — Diagnose: Katatonie. 

P) Auguste A. (A.-L. 641), Sehwester der vorigen, geboren 28. Februar 1870, 
Arbeiterfrau. Gut gelemt, sanfter Charakter. 6 Geburten, das letztemal Z willing©, 
im AnschluB daran Ausbruch der Geistesstorung. Wurde unruhig, verwirrt, hallu- 
zinierte, hatte Versiindigungsideen, war zeitweilig gehemmt. In Treptow vom 30. 
August 1905 bis 10. Dezember 1905. 1st still, befangen, geistig gehemmt, besinnt 
sich sehr lange, ehe sie antwortet, oder antwortet gar nicht. Mangelhaftes Gedacht- 
nis. Im weiteren Verlauf weinerlich, verschlossen, miBtrauisch, verkennt die Per- 
sonen, ,,sie wisse schon Bcscheid 44 , sei nervensc hwach. Im November 1905: plan- 
loser Entweichungsvcrsuch, weil sie sich „die Kirche in Treptow einmal ansehen 
wollte“. Gebessert entlassen. — Diagnose: Dementia praecox (Lactationspsvchose). 

16. a) Friedrich ?>. (A.-L. 469), Unteroffizier, geboren 12. April 1882. 
Vater Trinker, Mutter leidet an Krampfen. GroBmutter vaterlicherseits gait fur 
verriickt. Als Soldat wegen Fahnenflucht, Diebstahls, Unterschlagung, Wider- 
stands, Betrugs zu 4 Jahren Zuchthaus verurteilt. VerbiiBte die Strafe seit 1. Mai 
1903, seit dem 15. Juni 1903 in Treptow. Hier anfangs abweisend, spricht nichts, 
laBt sich nicht untersuchen, gestikuliert, grimassiert, macht schnappende Mund- 
bewegungen, nimmt auffallende Stellungen ein; zeitweilig sehr unruhig, aggressiv, 
zerstort alles Erreichbare. Seit August 1905 ruhiger, spricht nur in Fistelstimme, 
sucht alles zu betasten. Am 6. September 1905 entweicht er, indem er beini Be- 
tasten einem Pfleger die Schliissel fortnimmt, veriibt in K. unter falschem Namen 
Sehwindeleien. Zuruckgebracht schwatzt er Wahres und Erdichtetes durcheinander 
Spaterhin anmaBend, unverschamt. April 1904 gebessert in Strafhaft entlassen. 
— Diagnose: Katatonie. 

P) J ulius S. (A.-L. 770), Bruder des vorigen, geboren 15. Marz 1883, Arbeiter. 
8mal vorbestraft wegen Diebstahls, Betrugs, Unterschlagung. Erkrankte Dezem¬ 
ber 1904 in der Haft mit Stupor, Vcrfolgungsideen. Entfloh aus dem Krankenhaus, 
kam im Januar 1906 in die Irrenanstalt in T. in Sehlesien und von da seit dem 
8. Mai 1906 nach Treptow. 1st besonnen, orientiert; behauptet, ihm werde Elektri- 
zitat angcsetzt, sieht seine Mutter, klagt viel iiber Kopfschmerzen mit Schwindel- 
anfallen. 1906: Zerfahren, lappisch, abweisend; spurt Schlangen unter der Haut 
kriechen, will ein selbsterfundenes Luftschiff bauen, Kanonen darauf laden und 
so in die Reichskasse in Berlin einbrechen; nennt sich dazwischen Marschall von 
Reitzenstein, er habe ein Vermogen von 20 Millionen. 1907: Bald gereizt und dro- 
hend, bald lappisch zugiinglich; will sich die Zahne abfcilen lassen, die ihm in der 
Nacht zu lang wachsen, will Treptow mit Artillerie in Grund und Boden schieBen 
lassen. 1908—1912: Verschlossen, abweisend, geht im Garten schnellen Schrittes 
immer denselben Steig entlang; zeitweilig gehemmt, stuporos, abstiniert. In seinen 
Reden zusammenhangslop. — Diagnose: Dementia praecox. 

17. «) Marie E. (A.-L. 187), geboren 15. Oktober 1858, Wirtschafterin, ledig. 
Vaters Bruder geisteskrank, ein Sohn erachoB sich. Regelrecht entwickelt. Er¬ 
krankte ca. 1890 mit Angstgefiihlen, fand nirgends Ruhe, hort Stimmen und sieht 
Gestalten. Vom 3. August 1891 bis 18. Februar 1892 in der psychiatrischen Klinik 
in G. Dort erst gekrankt, dann ausgelassen, indezent, widerspenstig. Darnach 
1892 mehrere Monate in Lauenburg, dort affektiertes Wesen, liebt auffallende 
Szenen, dazwischen plotzlich schimpfend, ^irft die Teller vom Tisch; ungeheilt 
entlassen. War dann in mehreren westfalischen Anstalten. In Treptow vom 

18. Juni 1900 bis 15. Februar 1901. Bietet auBer schwachem Wiirgreflex keine 
hysteriflchen Zeichen. AuBerlich meist geordnet, kokett; zuweilen plotzliche Wut- 
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ausbriiche. Intrigniert, hebt ihre Person iiber Gebiihr hervor, fiihlt sich benach- 
teiligt und verfolgt von ihren Geschwistem. Stimmung gleichgiiltig, ohne Wunsch 
nach Anderung ihrer Lage. Geringe Leistungen. Ungeheilt in eine andere Anstalt 
iibergefiihrt. — Diagnose: Dementia praecox. 

ft) Luise W. (A.-L. 387), Schwester der vorigen, geboren 6. Oktober 1854, 
verwitwete Blumenhandlerin. Regelrecht entwickelt. Erkrankte geistig 1902 mit 
Sinnestauschungen und Wahnvorstellungen. Seit 20. Januar 1903 in Treptow. 
AuBerlich geordnet, aber zahlreiche Sinnestauschungen auf alien Gebieten, hort 
einen Phonographen und andere Stimmen, die ihr Sittenlosigkeit vorwerfen, sieht 
Menschen als Bilder erscheinen, schmeckt Gift und ge3chlechtlich aufreizende 
Saohen im Essen, fiihlt sich jede Nacht geschandet und miBbraucht, sie stamme 
aus franzosischer Adelsfamilie. 1903: Ihr wird Rauch angeblasen, sie wird heimlich 
geschwangert, der Korper eingetrocknet; erhalt durch Telephonstimmen allerlei 
Befehle und Nachrichten, verkennt die Personen. 1904—1912: Im wesentlichen 
dereelbe Zustand mit zahlreichen Sinnestauschungen und abenteuerlichen, wech- 
selnden Wahnvorstellungen. — Diagnose: Dementia paranoides. 

18. «) Marie A. (A.-L. 89), geboren 6. Marz 1871, ledig. Erblich nicht be- 
lastet. Regelrecht entwickelt. Mit 22 Jahren Fall von der Treppe auf den Kopf 
mit voriibergehenden Zeichen einer Gehirnerschiitterung. 1 1 t Jahre spater akute 
Geistesstorung. Vom 28. Dezember 1893 bis 1. August 1894 in der Privatanstalt B. 
Dort getriibtes BewuBtsein, hockt auf dem FuBboden umher, sprach monatelang 
gar nicht, aB bald gierig, bald abstinierte sie vollig. Nach Besserung entlassen. 
Aom 7. August 1899 bis 23. Februar 1900 in Uckermiinde. Spricht verwirrt sinnloe, 
antwortet gar nicht oder verkehrt, triebartiger Zeretorungsdrang. Monatelang 
vollig mutacistisch, grimassiert, klatscht monoton in die Hande, macht sich ganz 
steif, schnauft unaufhorlich, schiittelfr den Kopf, drangt sinnlos fort, speichelt stark, 
lnzwischen nach Treptow iibergefiihrt. Ausgesprochen katatones Verhalten. 
Unter starker Gewichtszunahme geistig allmahlich etwas freier. Gebessert ent¬ 
lassen. — Diagnose: Katatonie. 

ft) Berta A. (A.-L. 461), Schwester der vorigen, geboren 29. Juni 1868, ledig. 
Regelrecht entwickelt. Gut gelernt. Seit Jahren hypochondrisch, seit September 
1903 Verschlimmerung: klagt iiber Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, ist zeitweilig 
sehr ausgelassen. In Treptow vom 29. September 1903 bis 4. November 1903. 
Glaubt, sie sei typhuskrank, sie sei vom Arzt hypnotisiert, der wolle sie umbringen, 
sie fiihle sich schwindelig, sehe alles wie im Nebel; es werden allerlei ,,Randbe- 
merkungen" iiber sie gemacht, die Personen legten sich falsche Namen bei. Im 
weiteren Verlauf zeitweilig recht unruhig, sehr laut, geistig verwirrt. Stimmung 
im ganzen gleichgiiltig, affektlos. Ungeheilt entlassen. — Diagnose: Dementia 
paranoides. 

19. a) August Sch., geboren 17. September 1855, Backer, ledig. Mutter 
geisteskrank. Wenig begabt. 1890 Beginn der Geistesstorung, wurde nieder- 
geschlagen, machte Selbstmordversuch. In Uckermiinde seit 12. Oktober 1890. 
Dort anfanglich angstlich, sinnlose Unruhe, darnach stuporoser Zustand, regungsloe, 
muta istisch. 1891: Stumm, reibt bestandig die Hande aneinander, brullt plotz- 
hch los, lacht unbandig, schlagt dazmschen Purzelbaume. 1893: Albern, kindiscb, 
spricht in gezierter Weise. 1894: Halluzinierend, man wolle ihn abschlachten und 
aufessen. 1896: Dauernd Sinnestauschungen und Wahnvorstellungen: Gott 
habe ihn gekront, der Geist Gottes sei aus einer explodierenden Wolke iiber ihn 
gekommen. 1900: Schwachsinnige GroBenideen: er halte Gott in der Hand, wenn 
er ihn loslasse, komme ein Ungliick iiber Deutschland; Gott eracheine ihm als Regen- 
bogen, spreche mit ihm, er sei der Pastor aller Pastoren. 1905: Viel durch Gehore- 
tauschungen geplagt, halt sich selbst fiir Gott. Hort Stimmen sagen, er solle ver- 
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brannt werden. 1912: Wiederholtes, planloses Entweichen infolge von Stimmen- 
horen. Schwachsinnig freundlich, leicht reizbar. — Diagnose: Dementia para¬ 
noides. 

/?) Auguste Sch., Schwester des vorigen, geboren 11. November 1859, 
Dienstmadchen, ledig. Lernte schwer. Mit 16 Jahren Gelenkrheumatismus, nach 
dem ein Herzfehler zuriickblieb. Mit 26 Jahren uneheliche Geburt. Erkrankte 
geistig 1890. War vom 4. Okt. 18£0 bis 4. Mai 1891 in Uckermiinde. Dort sehr angst- 
lich. verweigerte die Nahrung, gehemmt, mit Neigung zu impulsiven Selbst- 
beschadigungen. Erkrankte bald nach der Entlassung wieder, war vom 15. Juni 
1891 bis 23. Februar 1897 in Uckermiinde. Abweichend, stumm, bald angstlich, 
bald gereizt, verweigerte die Nahrung. Dauernd Gehorstauschungen, hort hohnende 
Zurufe, sie solle hinauskommen, sie sei „ein Schweinehund, eine Sau“. 1892: Bald 
freier und zuganglicher, aber unorientiert, bald angstlicher imter dem EinfluB von 
Gehorstauschungen. 1894: Zeitweilige angstliche Erregungen mit impulsiven 
Selbstmordversuchen, zeitweise ruhiger, lappisch, aber reizbar. 1897: Derselbe 
Zustand. Tod am 23. Februar 1897 an Bronchopneumonie. — Diagnose: De¬ 
mentia praecox. 

;) Mai wine Sch., (A.-L. 743), Schwester der vorigen, geboren 14. November 
1867, Kochin, ledig. Hielt sich stets fur sich, von Mitte Mai 1897 ohne auBeren 
Grund geisteskrank, widersprach, wurde aggressiv, dann im Krankenhaus stu- 
poros. Infolge Selbstmordversuchs am 20. Juli 1897 in die Irrenanstalt in N. auf- 
genommen. Gibt an, sie habe Stimmen, wie durch ein Horn gehort, allerlei Bilder 
gesehen, z. B. ein weiBes Bett, davor eine weiBe Dame, eine Stimme befehle ihr, 
nicht zu essen und nicht zu sprechen. Weiterhin mutaistisch, plotzlich gewalt- 
tatig, versucht die Pflegerin umzubringen. Am 4. Januar 1898 nach Uckermiinde 
ubergefiihrt. Dort finster, abweisend; spricht zeitweilig gar nicht, widerstrebt 
beim Essen, Baden. Lange Zeit Sondenfiitterung notig. Hort beschimpfende Zu¬ 
rufe, wie „Schwein“, der Arzt sei ihr Vater, glaubt, sie verfaule innerlich. Seit 
Oktober 1900 geistig etwas freier, iBt von selbst, sehr wortkarg. Am 28. Dezember 
1900, zunachst versuchsweise gebessert entlassen. — Diagnose: Katatonie. Seit 
Ende August 1906 heftige Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, im Krankenhause 
vollig stuporos, reagierte auf nichts. Aufnahme in Treptow am 6. September 1906. 
Vollig gehemmt, apathisch, korperlich aufs auBerste abgemagert, Pupillen sehr 
different, linke fast maximal erweitert, keine erkennbare Reaktion auf Lichteinfall; 
schluckt schlecht. Unter zunehmender Schwache bei Benommenheit Tod am 13. 
September 1906. Sektion ergab multiple, walnuBgroBe Sarkome im Gehim. 

20. a) August S. (A.-L. 98), geboren 11. Marz 1856, Arbeiter. Regelrecht 
entwickelt. Seit 1880 mehrfach in Anstalten wegen heftiger manischer Erregung 
abwechselnd mit Depression. Seit 7. Mai 1887 dauernd in der Irrenanstalt in Stral- 
sund; spricht dort zeitweilig heftig vor sich liin, gestikuliert wiitend, rennt unruhig 
hin und her, stoBt alles bei^eite; zeitweise ganz stumpf, sitzt regungslos da. 
1899: Tiefer Geistesverfall, unsauber, redet verwirrt, schilt und droht. Seit 23. Fe¬ 
bruar 1900 in Treptow. Geht einige Wochen zur Feldarbeit, dann wieder mehrere 
Wochen gehemmt, unreinlich. 1901: Sitzt meist untatig und stumpf da, laehelt 
blode auf Anreden, ganz unorientiert. 1902: Am 13. Dezember 1902 Tod an Ne¬ 
phritis nach Influenza. —Diagnose: Dementia praecox mit periodischem Verlauf. 

fi) Friedrich S. (A.-L.), Bruder des vorigen, geboren 17. November 1857, 
Kutscher. Seit 1886 anfallsweise geisteskrank mit erheblichen Remissionen. Seit 
24. November 1890 dauernd in der Irrenanstalt in Stralsund, verblodete allmahlich. 
1896: Stumpf, gleichgiiltig, laehelt und murmelt vor sich hin, zuweilen plotzlich laut 
und drohend. Seit 23. Februar 1900 in Treptow. Wechselnd stark gehemmt, 
stuporos mit Echolalie, Echopraxie, Flexibilitas cerea, dann ziemlich schnell 
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Besserung, beschaftigt sich dann fur kurze Zeit mit einfachen Arbeiten. 1904 bis 
1909: Periodische Schwankungen zwischen Stupor und Erregung. 1912: Blode 
lachelnd, unreinlich, zeitlich und beziiglich Umgebung ganz unorientiert, affektlos. 
— Diagnose: Dementia praecox mit periodischem Verlauf. 

21. ft) Anna K. (A.-L. 700), geboren 24. Miirz 1885, Dienstmadchen. Mutter 
nervos. Regelrecht entwickelt. War vor 2 Jahren bereits einmal ca. 3 Monate 
geisteskrank. ErkTankte am 23. April 1906 plotzlich mit Tobsucht. ZerriB Hire 
Wasche, zerschlug Fensterscheiben. Vom 27. April 1906 bis 19. August 1906 in 
Treptow. Hier Sinnestauschungen, hort ihre Mutter rufen, verkennt die Personen, 
schwatzt ideenfliichtig verwirrt, blinde motorische Unruhe, tanzt nackend umher. 
ist zeitweilig angstlich. Beruhigt sich allmahlich, bleibt wmrstig in ihrem Benehmen. 
einsichtslos fiir ihre Krankheit. Gebessert entlassen. — Diagnose: Dementia 
praecox in Schiiben. 

A) Emma K. (A.-L. 1305), geboren 28. Februar 1889. Schwester der vorigen. 
Dienstmadchen. Regelrecht entwickelt. Seit ca. 1 Jahr geisteskrank. Xaeh einem 
Selbstmordversuch kam sie am 19. Juli 1911 nach Treptow. Hier erschwerte und 
verlangsamte Auffassung, fiihlt sich innerlich aufgeregt, da andere Leute iiber sie 
lachten und redeten. Vom Juli bis Dezember 1911 ausgesprochener halluzinatori- 
scher Beangstigungszustand; hort zahlreiche Stimmen durch die Decke, es ginge 
um ihr Leben, sie solle geschlagen und abgeschlachtet werden, sieht Gestalten. 
drangt dazwischen blindlings fort, voriibergehend ganz negativistisch, spricht 
nichts, iBt nicht. Seit Ende Dezember 1911 unter erheblicher Gewichtszunahme 
Beruhigung; etwas befangen, angeblich frei von Snnestauschungen (?). Gebessert 
entlassen. — Diagnose: Dementia praecox in Schiiben. 

22. «) Anna H. (A.-L. 259), geboren 9. August 1860, ledig. Vater soil in der 
Jugend an melancholischen Anfallen gelitten haben. Gutniiitig, gut gelernt. In 
Entwickelungsperiode groCere Reizbarkeit, war 1887 einige Monate in der psychia- 
trischen Khnik in G. Seitdem periodische Erregungen und stuporose Zustande. 
Vom 7. Juni 1890 bis 30. Oktober 1890 in Uckermunde. Dort gehobene Stimmung. 
tiefe Verworrenheit, sinnloser Bewegungsdrang, reiBt Bilder herunter, zerstort 
alles Erreichbare, sclimiert mit Kot, rezitiert, verstellt die Stimme. In gedriickter 
Stimmung nach allmahlicher Beruhigung entlassen. Zum zweiten i al in Ucker* 
miinde vom 17. Februar 1895 bis 4. November 1895 wegen eines ahnlichen Zu- 
standes. Geheilt entlassen. Seit 9. Juli 1901 dauemd in Treptow. Seit 2 Tagen 
vollig verwirrt, erregt, hort Stimmen. 1903: dauemd erregt, laut, gewalttatig, ver- 
worren scliwatzend, halluzinierend. 1905: Entmiindigt; verkennt Personen, hort 
ihren verstorbenen Vater sprechen. hat zahlreiche Wahnvorstellungen zumal 
geschlechtlicher Art. 1908—1912: Dauemd unter dem EinfluB von Sinnestau¬ 
schungen und Wahnvorstellungen, verkennt Personen, spurt Gift im Essen, aus dem 
Ventilationsschacht dringen Typhusbacillen auf sie ein, hort befehlende Stimmen. 
liegt deshalb dauemd im Bett und spricht zeitweise gar nicht. — Diagnose: De¬ 
mentia praecox in Schiiben. 

ft) Marie H. (A.-L. 83), Schwester der vorigen, geboren 3. Marz 1866, ledig. 
1881 kurze Zeit an „Chorea“ in der medizinischen Klinik in G. behandelt, seitdem 
zeitweilig stuporose Zustiinde mit Nahrungsverweigerung. 1882—1883 an „stu- 
poroser Paranoia** in der Charity behandelt, seitdem hvsteriforme Krampfe. Vo n 
6. August 1885 bis 14. August 1886 in Uckermunde; dort- abwechselnd tobsuchtig 
erregt und stuporos mit Gesichts- und Gehorstiiuschungen, hystero-epileptischen 
Kriimpfen, zeitweiligem Muta^ ismus und Flexibilitas cerea. Gebessert entlassen. 
Vom 21. Januar 1896 bis 2. April 1896 wegen einer tobsiichtigen Erregung mit stark 
hervortretenden hysterischen Erscheinungen wiederum in Uckermiinde; ebenso 
vom 8. Juni 1896 bis 23. Februar 1900. 1st dauemd verwirrt, erotisch, unruhig, 
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8ohmiert. Seit 23. Februar 1900 in Treptow. Hier noch vereinzelte hysteriforme 
Krampfanfalle, andauernde Unruhe mit tiefer geistiger Verwirrtheit; geht nackend 
umher, spricht zuweilen in selbstgemachter Sprache, weiB nicht Ort und Zeit; 
auch gemiitlich vollig verblodet, der Schwester gegenuber ohne Teilnahme. — 
Diagnose: Dementia praecox in Schiiben. 

b) Manisch-depressives Irresein. 

23. «) Bernhard P. (A.-L. 1055), geboren 20. August 1862. Mutter soil 
getrunken haben. Sehr gut gelernt. Regelrecht entwickelt. Erste Heirat 1892, 
die Frau starb 1894. Erkrankte erstmalig im November 1894 an Schwermut, war 
weinerlich, glaubte nicht mehr leben zu konnen. Vom November 1894 bis Marz 1895 
in Privatanstalt in B. behandelt. War darnach gesund und versah seine Stellung 
als Gutsinspektor. Heiratete 1900 wieder, lebte in auskommlichen Verhaltnissen. 
Seit Anfang 1907 klagte er viel iiber Kopfschmerzen, Schwindel, SchweiBausbruch, 
hatte Weinkrampfe, meinte, er geniige der Frau nicht, sie konne seinen Blick 
nicht vertragen. Strengte die Ehescheidungsklage an, die Beschwerden nahmen in 
Form von Mattigkeit, Ohnmachten, Brustbeklemmungen zu, meinte, seine Ge- 
danken seien ganz fort. Vom 12. September 1908 bis 11. Oktober 1908 in Treptow. 
Hier andauemd weinerlich, klagt uber Beklemmung und Herzsclimerzen, ohne 
Zeichen deutlicher Arteriosklerose zu bieten, ist sehr trostbedurftig, aber dabei 
besonnen. Es schien im weiteren Verlauf etwas Beruhigung einzutreten, doch war 
er immer niedergesclilagener Stimmung. Am 11. Oktober 1908 wurde P. erhangt 
in seinem Zimmer aufgefunden. — Diagnose: Melancholie. 

fi) Emilie P. (A.-L. 942), Schwester des vorigen, geboren 4. Februar 1861, 
Bauerhofsbesitzerin, verheiratet. Regelrecht entwickelt, klug. Cessatio mensium 
mit 40 Jahren. Seit Ende Marz 1908 gedriiekt, weinerlich, schlaft und iflt schlecht, 
hat imperative Gehorstauschungen, z. B. sie solle sich oder andere mit der Axt 
erschlagen, muB sich zwangsmaBig mit Seibstmordgedanken beschaftigen. War 
vom 31. Mai 1908 bis 18. Juii 1908 in Privatanstalt in B. dort dauernd angstlich, 
verschlossen, machte mehrere Subidversuche, damit die anderen Geschwaster sioh 
in ihren Besitz teilen konnten. Vom 18. Juli 1908 bis 7. November 1909 in Trep¬ 
tow. Hier andauemd sehr angstlich, macht sich Selbstvorwiirfe, daB sie ihre Wirt- 
schaft ruiniert habe, ihre Lage zuriickginge (tatsachlich nicht wahr), sie miisse des- 
halb insZuchthaus gebracht oder hingerichtet werden, hort gelegentlich eine Stimme, 
sie sei eine faule Person. 1909: Andauemd angstlich. Gegen Oktober bin etwas 
flotter, schlagt sich mit anderen Kranken, macht ilinen sexuelle Vorwiirfe. Ungeheilt 
entlassen. — Diagnose: Melancholie. Eine Nachuntersuchung ergibt im Jahre 1910 
geistig normale Verhaltnisse, so daB die Aufhebung der damals ausgesprochenen 
Entmiindigimg psychiatrisch befiirwortet werden konnte. 

24. «) Albert G. (A.-L. 764), geboren 21. September 1878, Knecht. Erblicli 
nicht belastet. Regelrecht entwickelt. Anfallsw r eise treten bei ihm tobsiichtige 
Erregungen, zuerst von einigen Tagen Dauer, auf. Das erste nal in Treptow vom 
6. Mai 1903 bis 29. Mai 1903. Grimassiert, zerreiBt Wasche, schnalzt, nimmt auf- 
fallende Stellungen ein, ideenfliichtig. Nach Beruhigung auf Wunsch der Ange- 
horigen entlassen. Vom 4. Juni 1903 bis 9. Oktober 1903 wiederum in Treptow. 
Anfangs motorisch unruhig, ideenfliichtig, dann gehemmt, etwas benommen, 
auBert hypochondrische Klagen. Kommt nach der Entlassung bereits am 15. Ok¬ 
tober 1903 wiederum in manischem Zustand zur Aufnahme, der bis November 
anhalt, dann leidlicher Ruhe Platz macht. Im Marz 1904 plotzliche Erregung 
ahnlicher Art, die im Mai 1904 einem Zustand von Angst mit Hemmung weicht. 
Wird 1906 und 1907 wegen gleichartiger manischer Erregung noch 3mal in die An- 
stalt verbracht, in der er seit dem 19. September 1907 dauernd verblieben ist. 
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Bietet periodisch Erregungen abwechselnd mit angstlicher Hemmung, bisher ohne 
wesentliche intellektuelle oder gemiitliche EinbuBe. — Diagnose: Manisch-de- 
pressives Irresein. 

P) Gustav G. (A.-L. 887), Bruder des vorigen, geboren 18. Dezember 1860, 
Bauer, verheiratet. 9 andere lebende Geschwister gesund. Regelrecht entwickelt, 
gut gelemt. Seit Marz 1907 Verstimmung, Arbeitsunlust, Gefiihl geistiger Ode; 
spater Pracordialangst, Unruhe, Verzweiflung. Seit dem 7. Juli 1907 in Treptow. 
MaBige Arteriosklerose. Gibt an, vor ca. 10 Jahren einen ahnlichen Anfall von 
Verzweiflung gehabt zu haben, in dem er sich das Leben nehmen wollte; wenn die 
Gedanken so iiber ihn kommen, seien sein Verstand und seine Sinne wie verkehrt, 
er sei wie besessen. 1st andauemd angstlich, fiirchtet, seine Familie und Wirt- 
schaft ins Malheur zu bringen, ihm sei es so, als ob man ihn ins Gefangnis oder in 
eine Arbeitsanstalt bringen wolle. Wird gegen SchluB der Behandlung etwas 
ruhiger und am 25. August 1907 gebessert entlassen. — Diagnose: Melancholie. 

25. «) Gustav P. (A.-L. 206), Bauunternehmer, geboren 25. August 1858. 
Mutter oft „verstimmt“. Seit 6 Jahren starkerer Potus, genet infolge eines gericht- 
lichen Termins in Erregung. Vom 4. September 1900 bis 14. November 1900 in 
Treptow. Hier korperlich etwas Rachenlgutarrh, LebervergroBerung, anfangs 
Tremor. Geistig vollig orientiert, aber maBig gehobener Stimmung, „so ein gesunder 
Mann sei noch nie in einer Anstalt gewesen, das komme nur durch seine Frau, die 
ihn lo8 sein wolle“. Humoristisch, selir gesteigertes Selbstgefiihl, groBer Wort- 
schwall, schweift ab. Renommiert mit seinen Leistungen, seinem Verdienst, halt 
sich aber auBerlich geordnet. Nach Beruhigung gebessert entlassen. — Diagnose: 
Hypomanie bei Potus. 

P) Hermann P. (A.-L. 924), Bruder des vorigen, geboren 29. Juli 1860, 
Zimmermann. Gutmiitig, etwas schwer gelemt. Im AnschluB an den Tod der 
Mutter und einen miBgliickten Brunnenbau traurige Verstimmung. In Treptow 
vom 23. August 1900 bis 28. Oktober 1900. 1st orientiert, aber angstlich; klagt 
iiber „Schwiemel“ im Kopf, es sei wie Aufruhr um ihn herum, er habe doch nictits 
verbrochen, erkundigt sich, ob sein Urteil schon gesprochen sei. Seit Mitte Sep¬ 
tember verliert sich die Angst, und er konnte im Oktober genesen entlassen werden. 
Das zweitemal in Treptow vom 27. September 1907 bis 22. Dezember 1907. 1st 
hochgradig angstlich und gehemmt, er konne nicht so arbeiten wie friiher, geht 
jammemd und handeringend umher, er habe es hier zu gut, seine Kinder miiBten 
dafiir hungern. Keine besonderen Wahnvorstellungen, keine Sinnestauschungen. 
MaBige Arteriosklerose. — IBt sehr wenig, laBt sich schwer fiittem, verweigert 
Opium. Tod am 22. Dezember 1907 an Lungen- und Rippenfellentziindung. — 
Diagnose: Melancholie. 

c) Sckwachsinn bei multi pier SJclerose. 

26. n) Auguste H. (A.-L. 321), geboren 15. November 1883, ohne Beruf. 
Vater geisteskrank, beging Selbstmord, Vaters Mutter geistesschwach. 2 Schwestem 
in Anst-alten, eine davon epileptisch. Rechtzeitig entwickelt, mittelmaBig gelernt. 
Seit der Einsegnung allmahlich Unsicherheit der Bewegungen mit Verblodung. 
Vom 5. April 1902 bis 28. September 1909 in Treptow. Hier stark verblodet, weiB 
nicht Ort noch Zeit, bietet Nystagmus, Intentionszittern, skandierende Sprache, 
allerhand unwillkiirliche Muskelbewegungen; zeitweilig triebartige Selbstb^chadi- 
gungsversuche. 1906: Zunehmende Erscheinungen der multiplen Sklerose: tau- 
meliger Gang mit Neigung zum Vomiiberfalien, Zitterbewegungen dee Kopfes, 
der Hande, Sprache kloBig, vollige Anasthesie des Korpers. Zeitweilige Somnolenz 
mit Erweiterung der linken Pupille ad maximum. Tod am 28. September 1909 an 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Gleichartige und ungleichartige Yererbung der Geisteskrankheiten. 559 

Marasmus bei multipler Sklerose. — Diagnose: Schwaehsinn bei multipier Him- 
und Riickenmarksklerose. 

ft) Ida H. (A.-L. 399), Schwester der vorigen, geboren 5. Februar 1880. 
Die ns t made hen. MaBig gelemt. Seit langerer Zeit geistig auffallig, bedrohte Leute. 
Seit 29. Juli 1902 in Treptow. Hier stark verblodet, lachelnd, weiB nicht den 
Kaiser, keine Hauptstadt, rechnet einfachste Exempel falsch. 1902: Taumeliger 
Gang, Romberg, Schuttelbewegungen des Kopfes; geistig reizbar, eigensinnig. 
1906: Ausgesprochene Erscheinungen der multiplen Sklerose; zeitweilig Nystagmus, 
Intentionstremor, skandierende Sprache. 1912: Zwangslaehen und -weinen, vollig 
verblodet, dauernd bettlagerig wegen Unsicherheit der Bewegungen. — Diagnose; 
Fortsehreitender Schwaehsinn bei organischer Himerkrankung (multipler Sklerose). 

d) Dementia senilis . 

27. «) Elise R. (A.-L. 375), geboren 2. Oktober 1836, beruflos, ledig. Vor- 
geschichte fehlt. Leidet seit Jahren an Unruhe und Sinnestauschungen. In Trep¬ 
tow vom 17. Dezember 1902 bis 19. Dezember 1908. Zeitlich und ortlich unter- 
richtet, rechnet gut und schnell. Hort Telephonstimmen, der Teller spricht zu ihr, 
es stinkt ihr zu; glaubt im Kerker, in einem unsittlichen Haus zu sein. 1902—1903: 
Nennt sich v. R., halluziniert dauernd, gleichgultig, affektlos, verkennt vollig ihre 
Umgebung. 1907: Zunehmende geistige Schwache und Konfusion; weiB nicht den 
Ort, nennt ihn bald Bethanien, bald Charlottenburg, erkennt ihre Schwester 
nicht an, nennt sie „Gemare Fluch“, so sagen ihr die Stimmen vor; die Schwester 
bestehle sie, ihr seien die Augen „umgeknippt“, alles sei voll Ungeziefer, daraus 
entstiinden die Menschen; im Keller sprache fortwahrend ein Kerl Fernandez. 
Sehr nachlassig in Kleidung, korperlich hinfallig. Ungeheilt entlassen. — Diag¬ 
nose: Dementia senilis. 

ft) Lina R. (A.-L. 745), Schwester der vorigen, geboren 2. Juli 1842, Stifts- 
dame. Muttersschwester nervos, ebenso Vatersvater. Gut gelernt, aber von jeher 
nervos. Seit 7 Jahren im Stift, bekam anfallsweise das Gefiihl von „Wirrheit“ im 
Kopf, hat Kopfdruck, Sausen und Brausen vor den Ohren, Angst in der Magen- 
gegend, konnte nichts mehr einkaufen, weil sie vergaB, was es sein sollte; verlegte 
Sachen und konnte sie nicht finden. Vom 7. September 1906 bis 10. August 1907 
in Treptow. Geistig klar, aber voller Launen und Eigenschaften, eine Plage fur 
ihre Umgebung, voll MiBtrauen, fiihlt sich nicht recht verstanden, die Behandlung 
sei einsichtslos, sie habe Herz- und Magenschmerzen, sei nervos, habe ein Unter- 
leibsleiden, sie werde hier mit Gewalt krank gemacht, geschlagen und verhohnt, 
sie leide an innerer Unruhe. Kehrt von einem Spaziergang nicht zuriick, erklart 
als Grund dafiir in einem schmierigen, unsauberen Brief, sie habe ein „Extra- 
magenleiden“, sie fiirchte fiir altersschwach in ihrem Verstand gehalten zu werden, 
aus einem Gesprach iiber Hasenjagd habe sie die Andeutung entnommen, daB ihr 
nur Wildbraten helfen konne, deshalb verlasse sie die Anstalt. — Diagnose: De¬ 
mentia senilis. 

Von meinen vorstehend angefiihrten Kranken betreffen die ersten 
22 Gruppen (45 Einzelfalle) gleichartige Erkrankungen von Geschwistem 
an Dementia praecox. Die ersten 5 Gruppen erstrecken sich im wesent- 
lichen auf Falle, in denen beide Geschwister an Hebephrenie erkrankt 
sind, die Gruppen 6—10 hauptsachlich auf solche mit Katatonie beider 
Geschwister, die von 11—14 auf Dementia paranoides beider Teile, 
wahrend die Gruppen von 15—22 verschiedene Unterformen der De¬ 
mentia praecox bei Geschwistem erkennen lassen. Es ist ja allgemein 
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bekannt, daO die Unterformen der Dementia praecox ohne scharfe 
Grenze in einander iibergehen, ja bei demselben Kranken die einzelnen 
Symptome, z. B. katatonische und paranoide wechseln und zeitweilig 
mehr hervortreten, so dafi nicht selten die Einfiigung in die Unter- 
gruppe in Riieksicht auf die Symptome Schwierigkeiten macht, wahrend 
das Gesamtbild der Dementia praecox bei alien meinen Fallen unver- 
kennbar ist. Im Einzelnen ist zu sagen: In Familie 1 entwickelt sich 
die Hebephrenie in beiden Fallen schleichend, bei der Schwester fiikrt 
sie unter interkurrenten Erregungen zu gemutlicher und geistiger, hoch- 
gradiger Schwache, wahrend bei dem Bruder unter anfanglicher Sinnes- 
tauschungen und Wahnvorstellungen mehr die gemiitliche Stumpf- 
heit und Interesselosigkeit bei leidlich erhaltenem Intellekt in den letzten 
Jahren das Krankheitsbild beherrscht. Auch in Gruppe 2 entwickelt 
sich die Krankheit in beiden Fallen schleichend, vereinzelt treten Sinnes- 
tauschungen auf, im Ganzen treten jedoch Zerfahrenheit des Denkens, 
lappisches Wesen, gemiitliche und intellektuelle Verblodung mit ein¬ 
zelnen katatonen Symptomen (Wortwiederholung, Katalepsie) beherr- 
herrschend in den Vordergrund. In Gruppe 3 entwickelt sich das eine 
Mai die Erkrankung nach einem akuten, als Manie bezeichneten Stadium, 
das andere Mai schleichend und erreicht bei beiden bald einen hohen 
Grad allgemeiner Verblodung. In Gruppe 4 tritt beide Male ein zeit- 
weiliger geistiger Hemmungszustand mit hypochondrischen Klagen auf, 
hervorstehend ist auch hier die dauemde gemiitliche Abstumpfung, die 
Affektlosigkeit und geistige Schwache, die beide Schwestem zu einer 
selbstandigen Lebensstellung unfahig macht, ohne daC bisher eine star- 
kere intellektuelle Verblodung besonders hervorgetreten ware. In 
Gruppe 5 erkrankt der Bruder akut, um sehr schnell unter zeitweilig 
mehr hervortretenden katatonen Erscheinungen zu verbltjden, wahrend 
es sich bei der Schwester um eine schleichend einsetzende, zum SchluB 
erheblich vorgeschrittene geistige Schwache handelt. Alle diese Falle 
sind somit mit Recht als Hebephrenie zu bezeichnen. 

In Gruppe 6 treten bei 2 Briidem neben verbrecherischen Neigungen 
nach anfangliehen lebhaften, spater abblassenden Sinnestauschungen 
die katatonen Symptome des Negativismus, der impulsiven Erregungen, 
der Sterotypien, der geistigen Hemmung so sehr hc-rvor, da Li sie die 
Diagnose Katatonie rechtfertigen. Auch bei Gruppe 7 begegnen wir 
den Zeichen des Negativismus, der Flexibilitas cerea, des Mutazismus 
neben impulsiver Erregung mit planlosem Davonlaufen und eintonigem 
Bewegungsdrang. Dieselben Erscheinungen der Katatonie finden wir 
in Gruppe 8, doch verlauft hier die Erkrankung in einzelnen, zeitlich 
auseinatider liegenden Schiiben, die ein zeitweises Verweilen auBerhalb 
der Anstalt moglich machten. In Gruppe 9 begegnen wir bei akutem 
Beginn der Erkrankung so ausgesprochen katatonen Symptomen, daB 
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die Einreihung in die Untergruppe der Katatonie zu erfolgen hat. Bei 
Gruppe 10 verlauft die Katatonie in dem einen Fall unter mehrmaligen 
Attaquen, in dem anderen ist bisherein Anfall, aber voncharakteristischer 
Farbung, beobachtet. Auch diese Falle sind somit nach ihren Haupt- 
symptomen unzweifelhaft der Katatonie zuzuzahlen. 

In Gruppe 11 treten das eine Mai nach einem akuten Schub Sinnes¬ 
tauschungen und Wahnvorstellungen mit allmahlicher Verblodung 
dominierend im Krankheitsbild auf, daneben einzelne katatone Ziige 
(impulsive Handlungen, Stereotypien), das andere Mai entwickelt sich 
die Krankheit schleichend und entspricht mehr dem hypochondrischen 
Bild der Dementia paranoides. Auch in Gruppe 12 finden sich bei beiden 
vereinzelte katatone Ziige, vorherrschend sind aber Sinnestauschungen 
und Wahnvorstellungen. In Gruppe 13 boten beide Briider jahrelang 
das ausgesprochene Bild der Dementia paranoides, doch sind bei dem 
alteren der Briider in den letzten Jahren die katatonen Ziige so hervor- 
getreten, daB man ihn zur Zeit auch als Katatonie ansprechen konnte. 
Bei Gruppe 14 stehen Wahnvorstellungen, Sinnestauschungenundgeistige 
Schwache ganz im Vordergrund des Krankheitsbildes, so daB ich nicht 
fchlgehe, diese Falle insgesamt als Dementia paranoides aufzufassen. 

Verschieden beziiglich der Unterformen sind nun die folgenden Ge- 
sch wistergruppen. 

Gruppe 15 betrifft 2 Schwestern, deren eine in der Schwangerschaft, 
die andere in der Lactationsperiode geistig erkranken und beide katatone 
Symptome darbieten, bei der zweiten treten dazu paranoide Erschei- 
nungen (MiBtrauen, Personenverkennung), so daB man bei ihr zwischen 
der Diagnose Katatonie und Dementia paranoides schwanken kann. 
Beide Falle gehoren jedoch ihrer Art nach unzweifelhaft zur Dementia 
praecox. Gruppe 16bietet im erstenFall bei verbrecherischemVorleben 
eine ausgesprochene, in der Haft ausgebrochene Katatonie, im zweiten 
treten ebenfalls bei kriminellen Antecedentien neben zeitweiligem Stupor, 
Negativismus jedoch paranoide Sinnestauschungen und Wahnvorstel¬ 
lungen so sehr hervor, daB dieser svmptomatisch besser als Dementia 
paranoides bezeichnet wird. Der erste Fall der Gruppe 17 bietet im¬ 
pulsive Handlungen, Erregungszustande, zeitweilige Wahnvorstellungen 
und Sinnestauschungen in buntem Wechsel dar, so daB es schwer ist, 
diesen Fall in eine Unterform der Dementia praecox einzufiigen, wahrend 
die Schwester das ausgesprochene Bild einer chronischen paranoiden 
Demenz darbietet. In Gruppe 18 betrifft der erste Fall eine ausgesproche 
Katatonie mit Remissionen, wahrend der zweite mehr paranoide Emp- 
findungen und Vorstellungen darbietet. Die Gruppe 19 bilden 3 Ge- 
schwister, von den zwei an zeitweiligen Erregungen mit sinnlosen Hand¬ 
lungen, dann flemniungszustanden erkranken, es treten jedoch Sinnes¬ 
tauschungen mid Wahnvorstellungen im Krankheitsverlauf so in den 
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Vordergrund, daB sich die Falle am leichtesten in die paranoide Demenz 
einreihen lassen; die dritte der Geschwister (Malwine) erkrankt 1897 
und 1906 an ausgesprochener Katatonie; die Sektion ergab bei dem 
letzten Anfall multiple Sarkome im Gehim, die wohl den letzten Anfall 
ausgelost, aber 1897 nicht bestanden haben konnen, da Sarkome im 
Gehim schnell zu wachsen pflegen. Gruppe 20 bilden zwei Briider, die 
unter Wechsel von Erregung und Depression mit Hemmung tief ver- 
bloden und in Riicksicht auf den Endzustand hochgradigcr geistiger 
Schwache mit Recht der Dementia praecox mit periodischem Verlauf 
zuzurechnen sind; jedenfalls verlauft bei beiden die Erkrankung ganz 
gleichmaBig. Gruppe 21 betrifft 2 Falle, in denen paranoide Symptome 
(Stimmenhoren, Wahnvorstellungen) mit zeitweiligen Erregungen anfall- 
weise auftreten und als paranoide Demenz zu bezeichnen sind. Gruppe 22 
fiihrt uns 2 Schwestem vor, bei denen die Erkrankung ebenfalls schub- 
weise verlauft und bei der einen zu einem ausgesprochenen paranoiden 
Endzustand, bei der anderen trotz zeitweiliger hvsterischer Erschei- 
nung zu einer tiefen Verblodung fiihrt. In Anbetracht der tiefen Ver¬ 
blodung ist im letzten Falle die Diagnose: Dementia praecox, trotz der 
anfanglich hysterischen Erscheinungen, gerechtfertigt. 

Die folgenden Gruppen gehoren dem manisch-depressi ven 
Irresein an. Gruppe 23 bietet uns im ersten Fall eine ausgesprochene, 
2mal im AnschluB an auBere Gelegenheitsursachen auftretende Melan¬ 
cholic dar, der zweite Fall betrifft ebenfalls eine Melancholie mit leichten 
manischen Ziigen zum SchluB der Beobachtung mit Ausgang in Genesung 
im praktischen Sinne. In Gruppe 24 begegnen wir im zweiten Fall einer 
einfachen Melancholie, im ersten einer manisch-depressiven Erkrankung 
mit kurzen Intervallen, die schlieBlich zu einem dauemden Anstalts- 
aufenthalt fiihrt; gegen eine Dementia praecox mit periodischem Ver- 
lauf spricht bei letzterem bisher der Mangel einer intellektuellen und 
gemiitlichen EinbuBe trotz jahrelanger Erkrankung. In Gruppe 25 
finden wir einen Trinker mit einmaliger hypomanischer Erregung und 
eine in 2 Anfallen verlaufende Melancholie, die an einer interkurrenten 
somatischen Erkrankung zum Tode fiihrt. 

Die Gruppe 26 betrifft 2 Geschwister die an multipler Sklerose mit 
fortschreitender Verblodung erkranken und ein ganz gleichartiges 
Krankheitsbild darbieten. In Gruppe 27 begegnen wir 2 Schwestem. 
deren altere an sender Demenz mit fortschreitender Verblodung leidet. 
deren jiingere in Riicksicht auf ihr Wunderliches Verhalten, ihre Ver- 
geBlichkeit, ihr MiBtrauen, ihre geistige Schwache, wie sie sich in der 
Motivierung ihrer Entweichung kundgibt, ihre unsaubere Schrift bei 
einer gebildeten Dame, mit Recht ebenso als Greisenschwachsinn anzu- 
sprechen ist. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Gleichartige und ungleichartige Vererbung der Geisteskrankheiten. 563 

B. Bei Eltern und Kindern (gleichartig). 
a) Dementia praecox . 

28. a) Margarete T. (A.-L. 171), geboren 29. April 1860, Restaurateursfrau, 
2 Kinder. Vater heftig, ein Vetter des Vaters geisteskrank, ein anderer zeitweiae 
melancholisch. Erkrankte 1888 in der Laktationsperiode; war erregt, verwirrt, 
zeitweilig traurig verstimmt. Zum erstenmal in Privatanstalt in B. vom 5. Sep¬ 
tember 1888 bis 21. Dezember 1888, ungeheilt entlassen. Zum zweitenmal dort 
vom 30. Juli 1889 bis 19. September 1889; war heiter erregt, lachte, sang, tanzte, 
hatte Vergiftungs- und Verfol^ angsideen, verweigerte zeitweilig die Nahrung. 
Vom 10. Juli 1890 bis 23. Mai 1900 in Lauenburg. Dort Wechsel von heiterer Er- 
regung und relativ ruhigen Zeiten, dauemd aber Wahnvorstellungen und Sinnee- 
tauschungen: halt sich fiir die Frau des Kaisers Alexander III., der sie im Geist 
geschwangert habe, das eine der Kinder solle Afrika als Erbteil erhalten; hort den 
Kaiser von RuBland und ihren Mann reden, daB er sie erschieBen wolle, glaubt aus 
ihren Haaren werde kiinstlich die Farbe ausgewaschen, sie sei auch Kaiserin von 
Deutschland, fiihlt 100 Kinder in sich herumzappeln. Seit 23. Mai 1900 in Treptow. 
Hier neben Wechsel von Erregung und relativer Ruhe gemiitliche Verblodung und 
geistige Verwirrtheit dauernd hervorstechend; nennt sich Frau T., sei aber geistig 
verheiratet mit dem Kaiser von RuBland, sei Kaiser Wilhelms Schwester ,,1888 
war mein Mann abgestellt, da bekam ioh ein Pianino und da ging die Erde unter, 
da saB mein Mann immer im Sarge und dann war der englische Irrenanstaltsgesang, 
der ist aus London in Gescliirren heruntergekommen". Hat Vergiftungsideen. 
Im Laufe der Jahre zunehmende geistige Stumpfheit und faselige Verwirrtheit in 
ihren Reden bei geringerer Intensitat des Wechsels zwischen Erregung und Ver- 
stimmung. Diagnose: Dementia paranoides mit anfangs zirkularem Verlauf. 

ft) Frida T. (A.-L. 931), Tochter der vorigen, geboren 3. Dezember 1887, 
Postgehilfin. War 8 Monate alt, als die Mutter geistig erkrankte, wurde von ilir 
genahrt. Erkrankte Ende 1907, war vom 6. Dezember 1907 bis 9. Januar 1908 in 
der Anstalt in B., dort anfangs sehr erregt, drangte planlos fort, vollig mutazistisoh. 
Nach geringer Besserung entlassen. Seit dem 12. Juni 1908 in Treptow. Hier 
dauemd ausgesprochene katatonische Zeichen: Stumm, blinzelt, grimassiert, ist 
ganz negativistisch, meist kataleptisch, muB meist mit der Sonde ernahrt werden. 
— Diagnose: Katatonie. 

29. a) Barbara G. (A.-L. 757), geboren 8. Mai 1852, Kanzleisekretarfrau. 
Eine Sch wester ist in einer Irrenanstalt. Regelrecht entwickelt. Seit etwa 1903 
Sinnestausch ungen und Wahnvorstellungen, hort Stimmen, sieht Gestalten, glaubt, 
eie solle verbrannt, alle Leute hingerichtet werden; ist zeitweiae heiter, streit- 
siichtig, kauft unniitzes Zeug ein, sieht den Kaiser und alle Mornarchen um sich. 
Vom 28. Oktober 1906 bis 21. Juli 1907 in Treptow. 1st geistig klar, nieht be- 
sonders angstlich, nicht dement. Gibt an, auf dem Hausboden sei allerlei Unheim- 
liches getrieben, ihre Pakete hier wdirden ihr unterschlagen, horte viele Stimmen, 
ihr Mann rufe herein, sie solle verbrannt, unter ilirem Bett nachts Feuer angelegt 
werden, naclits liege jemand unter ihrem Bett. Ohne Besserung des halluzina- 
torischen Dauerzustandes auf Drangen der Angeliorigen ungeheilt entlassen. — 
Diagnose: Dementia praecox. 

ft) Elisabeth G. (A.-L. 367), Tochter der vorigen, geboren 19.November 1874. 
ledig. Regelrecht entwickelt. Vom Januar bis Juni 1894 wegen Geisteskrankheit 
in Merzig. 1897 ein weit-erer Anfall. Seit Sommer 1900 still, unlustig zur Arbeit; 
plotzlicher Umschlag in heitere Erregung, Aufnahme in Treptow r 27. September 
1900 bis 1. April 1901. Hier mutazistisch, lacht, grimassiert, kreischt plotzlich 
auf oder zerwirft Geschirr; seit Januar 1901 geringe Besserung, in diesern Zusttind 
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entlassen. Zum zweitenmal in Treptow vom 9. November 1902 bis 25. Janu&r 1903. 
1st seit August 1902 gedruckt, still, unreinlich, verweigert die Nahrung. In der 
Anstalt volUg mutazistisch, grimassiert, lacht vor sich hin, stereotype Haltungen. 
Im Januar 1903 Besserung, halt sich geordnet, aber wenig Interesse und gemiitliche 
Teilnahme. Gebessert entlassen. — Diagnose: Dementia praeoox mit periodischem 
Verlauf. 

30. «) Mathilde A. (A.-L. 219), geboren 11. .Oktober 1841, Lehrerwitwe. 
Ganze Familie nervenschwach, Schwester voriibergehend geistesgestort. Sehr 
geweckt. Ehemann starb 1869 nach 1 jahriger Ehe. War bereits 1868 im Wochen- 
bett geistig abnorm, der Zustand verschlimmcrte sich allmahlich, behauptet, 
Geister sehen zu konnen, sucht im Keller nach Leichen, riecht Leichengeruch, 
furchtet vergiftet zu werden, meint alle Leute behorchten sie. Seit 15. Dezember 
1900 in Treptow. Hier vollstandig stationarer Zustand ohne zunehmende Ver- 
blodung, ohne senile Ziige. Dauemd Wahnvorstellungen und Sinnestauschungen; 
sie sei an Geld bestohlen, die Frauen hatten ihr etwas ins Bett gesetzt, das sei durch 
ihren Korper gezogen; ihr sei Schwefel in die Augen und auf die Waren gestreot, 
durch das Telephon sei ihr gesagt „heute holt sie Milch, da wollen wir ihr Sauereien 
hineinmachen"; im Keller seien Leitungen gelegt, daB es nach ,,Pfiitzen“ riechen, 
die „Schauspieler“ sprechen fortwahrend iiber sie; verkennt die Personen, die Arzte 
geben sich nur fiir solche aus und plagten sie mit einer Magnetnadel, die Juden ver- 
folgten sie, das erfahre sie durch das Telephon, das sage es durch die ganze Welt, 
die Anstalt gehore ihr. 1st meist abweisend, maBlos grob, selten zuganglich, 
furchtet bei Fragen ausgehorcht zu werden. — Diagnose: Dementia paranoides. 

tf) Ottilie A., Tochterder vorigen, geboren 12. Januar 1869, erkrankte geistig 
mit 15 Jahren.. Vom 21. November 1891 bis 17. Juni 1894 in der Anstalt zu Stral- 
sund, Macht dort von Anfang an einen verblodeten Eindruck, negativistisch, 
arbeitet nie etwas, schlieBt sich an Niemanden an, antwortet gar nicht oder unsinnig, 
unfreundlich gegen die Mutter, die in dieser Zeit schon ebenfalls bei Besuchen einen 
geisteskranken Eindruck macht. Vertraumt stumpf und gleichgiiltig, wunschlos 
in Untatigkeit ihre Tage, bis eine Lungentuberkulose sie dahinrafft. — Diagnose: 
Einfache Seelenstorung, (Hebephrenie). 

b) Martisch-depressives lrre&ein. 

31. a) Auguste K., geboren 5. April 1845, Arbeiterfrau. War in den ersten 
Jahren der Ehe „ganz gut“. Erkrankte geistig voriibergehend 1881 im 2. Wochen- 
bett, war einige Woclien in der Anstalt Riigenwalde. Hatte in den spateren Jahren 
manchmal Anfalle von ,,Traurigkeit“. Vom 3. Februar 1903 bis 1. August 1909 
in Lauenburg. Bot dort Weehsel von manischer Erregung, in der sie motorisch 
unruhig ist, ideenfluchtig schwatzt, larmt, mit starker motorischer und geistiger 
Hemmung, sowie Angst. Keine Sinnestauschungen oder Wahnvorstellungen, gibt 
an ,,es komme so iiber sie, sie wisse selbst nicht wie <4 . Die einzelnen Perioden er- 
strecken sich iiber mehrere Monate. Am 1. August 1909 Tod an Typhus. Diagnose: 
Manisch-depressives Irresein. 

/>) Ludwig K. (A.-L 1072), Ehemann der vorigen, geboren 15. Januar 1848, 
Arbeiter. Ist Alkoholiker. Seit 1886 Anfalle von Unruhe, Verwirrtheit, Sammel- 
trieb, Tobsucht. Vom 13. September 1890 bis 28. Februar 1892 in Lauenburg, 
Diagnose sell wan kte zwischen periodischer Manie und begin nender Paralyse. 
1895 wegen einer Erregung, in der er unsinnige Einkaufe machte, vagabondierte, 
Feuer anzulegen versuclite, einige Monate in L. 1908 zerstreut, geistig unkl&r, 
verheB seinen Dienst, zuletzt tobsiichtig. Seit 9. November 1908 in Treptow. Hier 
anfangs angstlich, verwirrt, zeitlich und ortlich nicht unterrichtet, mutazistisch, 
hort seine Frau und Briider im Nebensaal sprechen. Seit Dezember 1908 ruhiger 
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und etwas klarer, aber dement, teilnahmlos, unbesinnlich, kennt die Aufenthalts- 
zeiten in L. und den Direktor mit Namen nicht. 1909—1912: Ruhiger Arbeiter, 
wunschlos, gleichgiiltig gegen seine Angehorigen, mangelhaft unterriohtet iiber 
Gegenwart. und Vergangenheit. Sklerose der Radialarterien. — Diagnose: Alkoho- 
lische (?) Demenz (Dementia praecox?). 

/?) Anna K. (A.-L. 923), Tochter der vorigen, geboren 12. August 1892, 
Dienstmadchen. Schwester Idiotin, erhangte sich in Anstalt K. Still, gutmiitig, 
gut gelernt. Menses seit 14. Lebensjahr, dabei erregt. Am 3. Mai 1908 bei Menses 
sehr aufgeregt, wollte sich am Tiirdriicker erhangen, schlug um sich, war verwirrt. 
Vom 8. Mai 1908 bis 28. Mai 1909 in Treptow. Hier geordnet, still, wortkarg, gibt 
an, es iiberkomme sie zur Zeit der Regel Angst und Schmerzen im Kopf, es sei, als 
ob jemand hinter ihr her sei, im Munde schmecke es wie Rizinus, sie wisse dann 
nicht, was sie in der Angst tue. Keine hysterischen Zeichen auBer geringer Ovarialgie, 
Steigerung der Kniesehnenreflexe. Im Juli 1908 heitere Erregung wahrend der 
Menses: lacht, singt, schmunzelt, spricht viel vor sich hin, hort auch Stimmen 
und sieht Gestalten. Nach 4—6 Tagen plotzliches Aufhoren der Erscheinungen, 
geordnetes, leicht gedriioktes Verhalten. Im August 1908 gehen die Menses nur 
mit leichten Kopf schmerzen einher, ohne Erregung. Mit Kran kheitseinsicht ent- 
lassen. — Diagnose: Menstruelle manische Erregung (manisch-depressives Irresein). 

32. a) Friedrich H. (A.-L. 799), geboren 19. Februar 1850, Stellmacher, 
verheiratet, 11 Kinder. Mutter Wunderlich, ein Bruder l l / 2 Jahre in der Privat- 
anstalt in B. gewesen. Krankheit entwickelte sich allmahlich seit Marz 1906 im 
AnschluB an einen Gerichtstermin: lauft sinnlos umher, will fortwahrend zum 
Gericht gehen, um seine Unschuld zu beteuern, hort anklagende Stimmen. Vom 
26. Juli 1906 bis 11. Oktober 1906 in Treptow. Hier angstlich, jammert leise vor 
sich hin, er habe einen Meineid geleistet, fiirchtet zum Tode verurteilt zu werden, 
hort die Leute hinter sich her „Arrestant“ rufen, Seit Mitte August 1906 NachlaB 
der Angst, besserer Schlaf und Appetit. Genesen entlassen. Ziemlich starke Ar- 
teriosklerose. — Diagnose: Melancholie. 

/0 Otto H. (A.-L. 531), Sohn des vorigen, geboren 7. Oktober 1881, Tisohler. 
Mutter nervenschwach, bereits als Kind manchmal angstlich, lief aus dem Bett 
heraus. Spater stilles Wesen, lemte leidlich. Erkrankte akut am 19. Januar 1904: 
war hochgradig angstlich, lief nackend fort, schrie, der Teufel sei hinter ihm her, 
hatte religiosse Wahnideen, verweigerte die Nahrung. Vom 24. Januar 1904 bis 
23. Juli 1904 in Treptow. Hier keine Sinnestauschungen, aber viel Angst, ihm konne 
keiner helfen, er habe alles verwiinscht und verflucht, den Teufel mit Loffeln 
gegessen; er sei ein Haufen Mist, mache alles verkehrt, sein Kopf sei zusammen- 
gepreBt, wenn ihm die Angst hochsteige, er habe keine Gedarme mehr, wenn er 
bete, miisse er immer anders dareinsprechen. Seit Mai allmahlich fortschreitende 
Beruhigung. Keine Intelligenzdefekte, keine gemiitliche Verblodung. Mit Ge- 
wichtszunahir.c von 24 Pfd. genesen entlassen. — Diagnose: Melancholie (manisch- 
depressi ves Irresein?). 

«) Anna F., geb. H. (A.-L. 919), Tochter des Friedrich H., Schwester des 
vorigen, geboren 16. Februar 1878, Maurerfrau. Regelrecht entwickelt. Seit 
Heirat im Marz 1902 vereinzelte Krampfanfalle epileptischer Art. Lief am 1. April 
1905 von Hause fort. „der liebe Herrgott sei eingezogen“. In Treptow vom 13. Ok¬ 
tober 1905 bis 12. November 1905. Hier keine Krampfe, dauemd ruhig, etwas 
kindlich-einfaltiges Wesen. Das zweite Mai in Treptow vom 22. April 1908 bis 
3. August 1908. 1st seit 14 Tagen tobsuchtig erregt; lauft nackend umher, redet 
irre, ist benommen und geistig ganz abweisend; vereinzelte epileptische Anfalle. 
1st gleichgiiltig, interesselos. Nach geringer Besserung entlassen. — Diagnose: 
Epileptischer Schwachsinn. 
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33. «) Max M. (A.-L. 1275), geboren 27. Januar 1848, Produktenhandler. 
Als Band gesund, intelligent. War wiederholt wegen Geiateskrankheit in anderen 
Anstalten. Kommt selbst in die AnBtalt Treptow, bittet um Aufnahme wegen 
seiner Angst. Zum erstenmal hier vom 7. Juli 1909 bis 22. April 1910. Ausge- 
sprochene tiefe Depression ohne Intelligenzdefekt, die bis zum Marz 1910 abklingt. 
Gebessert entlassen. Zweite Aufnahme in Treptow am 28. Juni 1910: Sehr angst- 
lich, klagt sioh verschiedener Vergehen an, entnimmt aus den Reden seiner Um- 
gebung, daB er an dem Tod anderer Kranker Schuld sei. Seit Marz 1911 albnahBcher 
Umsohlag, wird redselig, unzufrieden, hypomanisch. Seit Juni voile Manie, die 
meist Dauerbad notwendig macht und seit Dezember 1911 in tiefe Depression 
iibergeht, die jetzt allmahlich abklingt — Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

P) Martha M. (A.-L.1029), Tochter dee vorigen, geboren 18. August 1891. 
Regelrecht entwiokelt. Seit Marz 1909 erregt. In Treptow vom 10. Mai 1909 bis 
20. Juli 1909. Ausgeeprochene Manie, laeht, schwatzt, macht Glossen, ist laut, 
reibt sioh das Gesicht mit Zahnpaste ein. Seit Ende Juni geordnetes Verhalten, 
etwas gehemmt. Gebessert entlassen. — Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

34. a) Ottilie S. (A.-L. 1279), geboren 27. Juni 1853, Semmelverkauferin, 
verwitwet. Mutter war nervenkrank und 20 Jahre bettlagerig. Regelrecht ent¬ 
wiokelt. Vor 12—13 Jahren ein Anfall von Geistesstorung, der aber nicht in einer 
Anstalt behandelt wurde. Jetzige Krankheit brach plotzlich am 30. Mai 1911 aus: 
sang, betete, sprach von ihrer Siindenlast. In Treptow vom 8. Mai 1911 bis 11. Juni 
1911. Manischer Zustand, Bewegungs- und Rededrang, zerreiBt ihre Wasche, 
schwatzt ideenfluchtig, auBert gelegentlich, Jesus spreche mit ihr, spricht in Reimen, 
wiederholt Satze haufig. Gegen Ende Mai schnelle Beruhigung, etwas gedriickte 
Stdmmung, gehemmt, antwortet kaum. Gebessert entlassen. Macht 1912 bei einer 
VorateDung in ihrer Invalidisierung einen leicht gedriickten Eindruck. — Diagnose: 
Manisch-depressives Irresein mit katatonischen Ziigen. 

P) Emma S. (A.-L. 1063), Tochter der vorigen, geboren 2. September 1885, 
Naherin. Vater Trinker, trieb mit ihr Unzucht, infizierte sie mit chronischer 
Gonorrhoe. Gut entwickelt. Erkrankte plotzlich am 27. Juni 1906, lief von Hauae 
fort, schrie, betete, horte Stimmen aus den Wanden, zertriimmerte Sachen. Das 
erstemal in Treptow vom 28. Juli 1906 bis 12. Oktober 1906. Deklamiert, ant¬ 
wortet nicht auf Fragen, nimmt auffallende Stellungen ein, erhebt ruckweise die 
Arme, liegt dann stuporos da, angedeutete Flexibilitas cerea, wird plotzlich ge- 
walttatig. Seit August Besserang, ist still, etwas gehemmt, gebessert entlassen. 
Vom 6. Juni 1908 bis 1. April 1909 in ChariiA und dann in Buch. Predigt viol, 
siebt ihren Vater, hort Manner klopfen; zeitweilig mutazistisch, dann Logorrhoe. 
Vom 26. Juli 1909 bis 19. Oktober 1909 in Treptow. Lacht, schnaltz mit der Zunge, 
singt, briillt plotzlich los, singt in sel bstgemachten Reimen. Schnelle Beruhigung 
und Entlassung. — Diagnose: Manisch-depressives Itrresein (Katatonie in Schiiben ?). 

Wenn wir die vorstehenden Falle gleichartiger Psychosen bei Eltem 
und Kindem durchmustem, so laBt sich Folgendes sagen: Die Gruppe 28 
ist eindeutig; die Mutter bietet das anfangs schubweise auftretende, 
spater dauemde Bild der Dementia paranoides mit Sinnestauschungen, 
konfusen und abenteuerlichen Wahnvorstellungen, djas im Laufe der 
Jahre zu geistiger und gemiitlicher Verblodung fiihrt; die Tochter weist 
die typischen Ziige der Katatonie auf. Gruppe 29 zeigt eine an Dementia 
paranoides in hOheren Lebensjahren leidende^Mutter und eine bisher in 
2 ^Schiiben verlaufende Katatonie der Tochter auf. Gruppe 30 wild 
gebildet durch eine Mutter, die bereits mit 27 Jahren an Geistesstorung 
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leidet, die sich allmahlich weiter entwiekelt und in Riicksicht auf das 
Vorherrschen von Sinnestauschungen und Wahnvorstellungen als De¬ 
mentia paranoides zu bezeichnen ist, wahrend die Erkrankung derTochter 
als Hebephrenie angesehen werden muB; diese Bezeichnung war damals 
allerdings in der alten Anstalt zu St. noch nicht gebrauchlich. In Gruppe 
31 handelt es sich bei der Mutter um eine manisch-depressive Erkrankung 
bei der Tochter um dasselbe Leiden, wahrend auBerdem der Vater einen 
geistigen Schwachezustand auf alkoholischer oder wahrscheinlicher 
pracocischer Grundlage darbietet. In Gruppe 32 handelt es sich 
bei dem Vater um eine typische, in Genesung ubergehende Melan¬ 
cholic; genau dasselbe Krankheitsbild nach Art und Verlauf bietet der 
Sohn, wahrend eine Tochter Erregungen epileptischer Art mit Krampf- 
anfalien erkennen laBt. Wie sich diese Storung bei der Tochter erklaren 
laBt, ob hier ,,die Nervenschwache" der Mutter, deren nahere Fest- 
stellung hier nicht moglich war, nach der abweichenden Richtung 
einen ,,dominanten‘ - EinfluB ausgeiibt hat, laBt sich wohl vermuten, 
aber nicht beweisen. In Gruppe 33 begegnen w ir bei Vater und Toch¬ 
ter dem manisch-depressiven Irresein. Gruppe 34 bietet bei der Mutter 
ein manisch-depressives Krankheitsbild mit katatonen Ziigen, bei der 
Tochter sind die katatonen Erscheinungen noch ausgepragter, be- 
merkenswert ist jedoch auch bei ihr der anfallsweise Verlauf mit tiefen 
Remissionen, der Wechsel von Erregung und Hemmung und das Fehlen 
von erheblicher Verblodung trotz jahrelangen Krankheitsbestandes; 
das Krankheitsbild bei Mutter und Tochter sind jedenfalls in sehr 
vielen Ziigen gleichartig, schwanken konnte man jedoch, ob beide der 
Katatonie oder dem manisch-depressiven Irresein zuzurechnen sind, 
zwischen denen es ja bekanntlich schwer zu rubrizierende Ubergange gibt. 

II. Ungleichartige Psychosen. 

A. Bei Geschwistern. 

36. «) Marie K. (A.-L. 1228), geboren 16. Mai 1898. Vater macht einen 
sohwachsinnigen Eindruok, von Vateraeite sullen Seelenstorungen und Nerven- 
krankheiten in der Familie sein. Mutter beschrankt. Rechtzeitig gehen und reden 
gelemt. In der Schule sohleoht gelemt, kam nur bis zur 3. Klasse von unten und 
wurde versetzt, „weil die Geschwister auch versetzt seien“. Findet den Weg zur 
Schule nicht allein, gefahrdet durch Wutanfalle ihre Familie. In Treptow vom 
12. November 1910 bis 2. Februar 1911. Blode lachelnd, speichelt viel, sprioht 
leise lispelnd vor sich hin, schagt rythmisch an die Bettstelle; schmiert mit Kot. 
WeiB nicht ihr Alter, kennt nicht die Uhr noch Geld, das Bild auf dem Geldstiick 
sei ihr „Papa“, das jetzige Jahr sei das 19., Woche habe 5 Tage, kann keinen Tag 
benennen, kennt nicht die Zahl ibrer Geschwister. Auf Drangen dcs Vaters ungeheilt 
entlassen. — Diagnose: Idiotie. 

P) Hermann K. (A.-L. 1366), Bruder der vorigen, geboren 13. November 
1889, Knecht. Regelrecht entwiekelt. Erkrankte Ende Marz 1911 akut mit Unruhe 
und Angst, angeblich weil er seinem Dienstherm einen kleinen Hund erschlagen 
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hatte. Entwich axis dem Krankenhaus, schlug zu Hause Fensterscheiben ein, 
vagierte mit Messer und Beil bewaffnet umher. In Treptow vom 20. April 1911 bis 
25. September 1911. Erscheint benommen, findet nicht vom Klosett zumBett zu- 
riick, dabei gehemmt, negativistisch, duldet kein Hemd, steht stundenlang nackend 
neben seinem Bett, weint zeitweilig, gibt kaum Antwort. Seit Mai etwas freier, 
ortlich orientiert, klagt, die anderen sehen ihn manchmal so eigentiimlich an, als 
ob er etwas begangen habe. Arbeitet in den letzten Wochen auf dem Felde, ist 
aber leicht gehemmt, klagt iiber Herzklopfen und Angst, die er gehabt habe, weifi 
nicht den Kronprinzen und keine Provinzen zu nennen, dagegen zeitlich und ort¬ 
lich unterrichtet. Gebessert entlassen. — Diagnose: Dementia praeoox. 

36. «) Oskar S. (A.-L 287), geboren 8. Januar 1851, Uhrmaeher, ledig. Erb- 
lichkeit unbekannt, regelrecht entwickelt. Gut gelemt. Keine Lues aber Pot us. 
Erkrankte plotzlich am 26. Oktober 1901 mit Unruhe, Rededrang, Verfolgungs- 
ideen. In Treptow vom 19. November 1901 bis 18. Juli 1904. Residuen eines 1895 
erlittenen Schlaganfalles mit linksseitiger Lahmung. GroBer Redeschwall und 
Schreibedrang, kritisierend, zum Teil die Umgebung verkennend, glaubt einen teuf- 
lischen Plan gegen sich im Gang, durch den er verriickt gemacht werden solle; 
erfindet das Perpetuum mobile, ist voller rosiger Zukunftsplane bei groBer Reiz- 
barkeit. Der manische Zustand klingt allmahlich ab, Ende 1902 klagt S. gelegent- 
lich iiber Angst, entweicht im Juli 1904. Am 26. September 1904 erscheint er wieder 
und bittet um Aufnahme. Trauriger Gesichtsausdruck, spricht wenig und mit leiser 
Stimme, ist geistig gehemmt, sitzt herum, ohne sich zu einer Tatigkeit aufraffen 
zu konnen. 1907 ist S. etwas freier, so dab er in Familienpflege gegeben werden 
konnte. Marz 1908 plotzliche manische Erregung, sehr gereizt, laut, briillt aus volleru 
Halse, ist nicht im Bett zu halten. Am 21. April 1908 in vollster Erregung. Tod 
infolge Herzschlages. — Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

P) Valeska S. (A.-L. 477), Schwester des vorigen, geboren 1. Januar 1854, 
ledig. Stets vergeBlich und stumpf, besuchte die Schule rait geringem Erfolg, 
schwerhorig seit 14. Lebensjalir. Fiel dadurch auf, daB sie als Waschmadchen im 
Krankenhaus neue Hemden zerschnitt. Seit dem 12. Dezember 1903 in Treptow. 
Hier orientiert, wenig Affekt, scheues Wesen, sondert sich ab. Gibt an, sie habe 
die Hemden aus Arger zerschnitten, weil sie von den anderen Madchen gehanselt 
und ihr Geld versteckt sei, andere wollten ihre Erspamisse fur die lutherische 
Kirche an sich reiBen, sie hore immer Glockenlauten und weinende Stimmen. 
habe manchmal Angstgefiihle. 1904—1912: Still, halt sich fur sich, weicht jeder 
Annaherung scheu aus, liest ihr Sonntagsblatt, stopft Striimpfe und lebt wunschlt* 
dahin; verstopft sich die Ohren, spricht leise vor sich hin. Unterhaltung mit ihr 
wegen Taubheit unmoglich, macht aber den Eindruck einer chronischen Hallu- 
zinantin. — Diagnose: Dementia praecox, moglicherweise auf imbeziller Basis. 

37. «) Antonie W. (A.-L. 1355), geboren 27. Mai 1848, Forsterstochter, 
ledig. Vater Trinker. Regelrecht entwickelt. Seit 1870 zeitweilig Depressioen, 
unterbrochen durch Zeiten. in denen sie zankisch und riicksichtslos war. Vom 
13. Mai 1885 bis 1. Oktober 1885 unter der Diagnose Manie in Uckermiinde: ge* 
hobene Stimmung, ideenfliichtiges Reden, glaubt sich verraten von den Geschwisteni 
1894 vom 14. Juli bis 24. August wegen eines ahnlichen Zustandes in Lauenburg. 
Vom 6. Dezember 1906 bis 31. Januar 1907 in Treptow nach einem Selbstmord- 
versuch, ist hochgradig angstlich. Ebenso 1908 etwa 3 Monate wegen desselben 
Zustandes daselbst behandelt. Vom 25. November 1911 bis 31. Dezember 1911 
wiederum in Treptow'; ist angstlich, weinerlich, halt sich fur eine groBe Siinderin. 
die anderen Leuten sahen so groB aus. Kein Intelligenzdefekt, keine fixierten 
Wahnideen, keine Sinnesta\ischungen. Unter Pantopon bald Beruhigung und Ent- 
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l&ssung. Tragt zu ihrem Lebensunterhalt durch Schneidem bei. — Diagnose: 
Manisch-depressives Irresein. 

/?) Pauline W. (A.-L. 165), Schwesterder vorigen, geboren 10. Dezember 1849, 
ledig. Regelrecht entwickelt, leicht gelemt. Mit 19 Jahren viel an Kopfschmerzen 
gelitten, damals auch Krampfe angeblich hysterischer Art. Seit 1891 geisteskrank, 
spricht in letzter Zeit ganz verkehrt von weiten Reisen, die sie gemaoht, benimmt 
eich auffallig. Vom 28. Marz 1898 bis 23. Mai 1900 in Lauenburg. Geistig schwach, 
verwirrt in ihren Reden, stets gereizt, weiB nicht den Ort, verkennt die Personen 
in feindlichem Sinne. 1899: Seltene, aber schwere epileptische Anfalle (5 im Jahre), 
von angstlicher Verworrenheit gefolgt, glaubt, ihr sollen die Augen ausgestochen 
werden, spuckt und geifert. Seit 23. Mai 1900 in Treptow. Stets maBlos gereizt, 
schimpfend, vollig verworren und unorientiert, vereinzelt Krampfanfalle. Im Mai 
1903 gehaufte Anfalle mit andauernder Benommenheit, von denen sie sich aber 
wieder erholt. Jm luli 1903 Status epilepticus, Tod in demselben am 14. Juli 1903. 
— Diagnose: Epileptischer Schwacbsinn.* 

Bei Durchmusterung der vorstehenden Falle ist im Einzelnen zu 
sagen: Gruppe 35 umfaBt zwei Geschwister, von denen die Schwester 
Idiotin ist, der Bruder akut unter den Erscheinungen einer angstlichen 
Erregung bei Dementia praecox erkrankt und nach geringer Beruhigung 
entlassen wird. Zur Erklarung dieser verschiedenen Krankheitsformen 
bei beiden Geschwistem konnen zwei Umstande herangezogen werden. 
Erstens kann eine konvergente Belastung von seiten des Vaters und 
der Mutter vorliegen, es heiBt in der Anamnese, daB von seiten des Vaters, 
der selbst einen schwachsinnigen Eindruck macht, Nerven- und Geistes- 
storungen in der Familie liegen, andererseits wird die Mutter als ,,be- 
schrankt” bezeichnet. Es ist somit die Moglichkeit vorhanden, daB in 
den Kindem sich differente Krankheitsanlagen bergen, die bei einzelnen 
Gliedem verschieden in die Erscheinung treten und einmal zur Idiotie, 
das zweite Mai zu einer Dementia praecox ftihren. Zweitens besteht die 
Mdglichkeit, die auch von Kraepellin in einer friiheren Auflage seines 
Lehrbuches erwahnt wird, daB es sich bei der vorliegenden Idiotie gar- 
nicht um eine Krankheit sui generis, sondem um eine friihzeitig ein- 
setzende, deshalb durch Schulbildung nicht zu beeinflussende Dementia 
praecox handelt und es sich somit um zwei gleichartige Krankheits- 
bilder bei beiden Geschwistem handelt. Klinisch ist diese Frage nicht 
zu entscheiden, denn SpeichelfluB, Stereotypien der Bewegungen, Wut- 
anfalle sind sowohl bei der Idiotie als auch der Dementia praecox ge- 
laufige Erscheinungen; AufschluB konnte bei geniigenden Fortschritten 
die pathologische Hirnanatomie geben, sichere Resultate dariiber liegen 
zurzeit nicht vor. Die Gruppe 36 betrifft einen im hoheren Alter nach 
Potus an typisch manisch-depressivem Irresein erkrankten Bruder und 
eine stets geistig wenig regsame, spater unter den Erscheinungen von 
Sinnestauschungen und Wahnvorstellungen allmahlich intellektuell 
und gemiitlich abstumpfende Schwester, deren Erkrankung man wohl 
kaum anders als Dementia praecox, moglicherweise auf imbeziller Basis 
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entstanden, bezeichnen kann. Die erblichen Verhaltnisse sind nicht 
bekannt. Es ist nicht von der Hand zu weisen, daC bei dem Bruder, der 
nach Potus an ausgesprochener Arteriosklerose mit Schlaganfall 1895 
erkrankt, die GefaBveranderung und der Herd im Gehim eine latente, 
manisch-depressive Krankheitsanlage manifest werden lieB. Solche 
Falle sind namentlich von Piltz beschrieben, auch von mir erwahnt.* 5 ) 
In Gruppe 37 handelt es sich um zwei Schwestem, deren eine manisch- 
depressiv, deren and ere relativ split, mit 19 Jahren, an Epilepsie mit 
fortschreitendem Schwachsinn und Yerwirrtheit erkrankt. Die Mog- 
lichkeit besteht, bei der letzteren an eine durch Trunksucht des Vaters 
verursachte besonders intensive Keimschadigung bei der Zeuguug zu 
denken und dadurch die verschiedenartigen Krankheitsformen bei beiden 
Geschwistem zu erklaren. 

B. Bei Eltern und Kindern. 
a) Melancholie und Dementia praecox . 

38. a) Robert S. (A.-L. 649), geboren 26. April 1853, Eigentiimer. Mutter 
des Vaters leicht erregbar, eine Tante (ob Schwester des Vaters oder der Mutter, 
ist nicht angegeben) starb geistesschwach. Regelrecht entwickelt, gut gelemt. 
Geistesstorung brach akut im Marz 1905 im AnschluB an einen Gerichtstermin 
aus: Pat. redete irre, tobte, betete, entkleidete sich, zerriB Betten, zerschlug Fenster- 
scheiben, griff Leute an, so daB er gebunden am 12. April 1905 eingeliefert wurde. 
In der Anstalt unruhig, walzt sich im Bett, scheint zu fahren, liber Nachbarn zu 
rufen; kreischt, jauchzt, packt alle Betten aus, wirft die Bettstellen um. 17. April 
1905: Spricht durcheinander, wendet sich ab auf Anreden. 21. April: Gibt 
keine Antwort, versteckt sich unter der Bettdeoke. 3. August: IBt nicht allein, 
antwortet nicht, steht meist neben dem Bett. 20. August: Angstlich, ringt die 
Hande, iBt zuweilen heimlich allein. 22. August: Widerstrebend gegen alles, 
sohwach, Sondenfiitterungen. 4. September: IBt nur selten heimlich, vollig nega- 
tivistisch, trotz regelmaBiger Sondenemahrung korperlicher Riickgang. 12. Sep¬ 
tember: Druckbrand, multiple Abszesse. 19. September 1905: Exeitus. — Diag¬ 
nose: Melancholie (Spatkatatonie?). 

/?) Ida S. (A.-L. 682), Tochter des vorigen, geboren 22. August 1888. Regel¬ 
recht entwickelt. Februar 1902 uneheliche Entbindung, seitdem geistig verandert: 
vergeBlich, lief von Hause fort, hatte Krampfe und Ohnmachten, verweigerte 
woclienlang die Nalirung, spater aggressiv, versuchte Feuer anzulegen, ist wider- 
spenstig, macht alles verkehrt. Seit dem 15. Februar 1906 in Treptow. Gleich- 
giiltiger Stimmung, lachelt blode, weiB nicht Ort, Zeit oder Umgebung, sei 75 Jahie 
alt, widerstrebt bei der Untersuchung. 1907—1912: Teilnahmlos, gleichgiiltig. 
unfahig zu geordneter Auskunft, brummelt unverstandlich vor sich hin, nachlassig 
in ilirer Kleidung, zu keiner Beschiiftigiing fahig. Zuweilen plotzlich gewalttatig. 
— Diagnose: Hebephrenie. 

39. a) Regina L. (A.-L. 448), geboren 24. Oktober 1835, SchuhmacherfrauL 
Regelrecht entwickelt. Erkrankte Mitte Mai 1903 plotzlich mit Schwermut, hallu- 
zinierte, verweigerte die Nahrung. Vom 30. Juli 1903 bis 23. Dezember 1906 in 
Treptow. Hier angstlich, antwortet stereotvp mit „ich weiB nicht", jammert dann, 
die Menschen reden so Schlechtes liber sie, verboten ihr zu essen, sagten z. B. 
heute sei BuBtag; weiB nicht Ort noch Zeit. 1903: Jammert bestandig in eintoniger 
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Weis© vor sich hin, iBt nach anfanglichen Sondenfiitterungen von selbst. 1904: 
Eintoniges Jammern, aber ohne starkeren Affekt, sonst stumm, kehrt sich garnicht 
an ilire Umgebung. 1905: AuBert gelegentlich, sie miisse von der Welt, liegt dabei 
stumpf und gleichgiiltig im Bett. 1906: Interesseloe, unrein, mutazistisch. Am 
23. Dezember 1906: Tod infolge Schwache.— Diagnose: Senile Melancholie (Spat- 
katatonie?). 

/?) Marta V. (A.-L. 1259), Tockter der vorigen, Arbeiterfrau, geboren 6. Ok- 
tober 1876. Tmmer etwas re’zbar und aufgereet. 4 Geburten, letzte im Dezember 
1910. Erkrankte Anfang Februar 1911, wurde stiller, antwortet kaum, schnitt sich 
mit einem Rasiermesser die Pulsadern auf, duldete keinen Verband, nahm keine 
Arznei. In Treptow vom 21. Februar 1911 bis 4. Dezember 1911. Hier vollig ge- 
hemmt, spricht nicht, muBte mit der Sonde gefuttert werden. Seit April verlangt 
sie in denselben stereotypen Redensarten ihre Entlassung, verlangsamt in ihren Be- 
wegungen und Reden, spricht den Arzt als „Kaiser“ an. Mai 1911: Der Prinz August 
Wilhelm sei ihr Mann. November 1911: Teilnahmlos, meist vollig schweigsam, 
eintonige Art zu reden, verkennt die Umgebung, sitzt oder steht stundenlang 
regungslos auf einer Stelle. Dezember 1911: Hiift etwas im Hause, gedriickte 
Stimmung, verlangsamte Bewegungen. Auf Wunsch des Mannes entlassen. — 
Diagnose: Katatonie. 

40. a) Hanna H. (A.-L. 1046), geboren 3. September 1853, Hofmeistersfrau. 
Mutter hatte „Sehaden“ am Kopf. Seit April 1909 geisteskrank, glaubte, sie habe 
viele Siinden, konne nicht selig werden, horte Leute auf dem Boden umherlaufen 
und reden, daB sie umgebracht werden solle. W T ollte nicht essen, aB aber hinterher 
allein, wollte nicht aus dem Bett, entlief dann unbeobachtet. .In Treptow vom 
21. Juni 1909 bis 2. Marz 1911. Angstlich, gehemmt, widerstrebt einer Untersuckung, 
kommt einer Aufforderung garnicht nach oder macht sie falsch, antwortet nicht 
sinngemaB, jammert in monotoner Weise vor sich hin. 1910: Vollig verblodet, 
unreinlich, zeitweise monoton jammernd, meist affektlos. 2. Marz 1911: Tod 
infolge Erschopfung. — Diagnose: Senile Melancholie (Spatkatatonie?). 

/?) Em ilie H. (A.-L. 681), Tochter der vorigen, geboren 21. Mai 1874, Arbeiter¬ 
frau. Gut gelernt, stets gesund. Seit 1893 verheiratet, 8 Geburten. Nach einem 
Wochenbett 1903 „bekam sie nachts das Sprechen", war tiefsinnig. 1905 Er- 
regung. Am 13. Februar 1906 plotzlich verwirrt, sang, betete, erkannte ihren Mann 
nicht, packte Glassachen in einen Strumpf und schlug mit dem Beil darauf. Seit 
14. Februar 1906 in Treptow. Hier verwirrt, singt, betet, spricht in feierlichem 
Ton durcheinander, erklart heiter, sie solle abgeschlachtet werden. 1907: Abweisend, 
lacht plotzlich auf, wird in impulsiver Weise gewalttatig, zeratort Sachen. 1909: 
Affektlos, grimassiert, lacht unbandig, antwortet mit manbrierter Stimme imd zu- 
sammengekniffenen Lippen, verkennt die Personen, behauptet laehelnd, sie sei 
blind, sei ein Irrlicht, eine Kaisertochter. — Diagnose: Katatonie. 

41. a) Ernst B. (A.-L. 546), geboren 24. Dezember 1861, Ackerbiirger. 

Vater iibertrieben fromm. Mutter nervenleidend, machte Selbstmordversuch, 
Bruder und GroBvater der Mutter geisteskrank und erhangten sich. Regelrecht 
entwickelt. Nach Brand seines Grundstiickes im Juli 1903 Furoht zu verarmen, 
Angst, suchte sich die Pulsadern zu offnen. In Treptow vom 1. Marz 1904 bis 
1. August 1904. Hier angstlich, jammernd, die Juden fixierten ihn, spuckten ilim 
ins Essen, wollten ihn umbringen; er sei verhext, konne nicht sohlucken, habe 
keinen ^tuhlgang, alles te\ verzaubert, die Krahen flogen so merk- 

wiirdig, ein Baum sei oben dicker wie unten, sieht weiBe Gestalten mit Fassern in 
den Baumen. AuBert viele hypochondrische Klagen iiber seinen Magen, liegt ganz 
steif im Bett, zwinkert mit den Augen. Bricht in der Folgezeit haufig, nimmt dabei 
an Gewicht zu, auBert, er habe einen Meineid geschworen. Unter NachlaB der 
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Kl&gen und allmahlicher Beruhigung gebessert entlassen. — Diagnose :J[Hypo- 
chondri8che Melancholie (Dementia paranoides?). 

ft) Martha B. (A.-L. 805), Tochter des vorigen, geboren 3. Februar 1890. 
Eltern, Vetter und Base. Regelrechte Entwickelung. Erkrankte akut am 10. Marz 
1907 mit Irrereden, Gedankenflucht, dazwischen Apathie. In Treptow vom 
23. Marz 1907 bis 17. April 1907. Hier gehemmt, behalt den Speichel und die 
Speisen im Mund, sitzt starr da, laBt sich nicht anziehen, auBert, ihr Bett werde 
bewegt, es klingele darin, ihr werde nachts etwas ins Gesicht gestreut, es werde 
gesagt, sie sei sehr alt, solle umgebracht und der Vater erschossen werden. In 
Folgezeit gehemmt negativistisch, duldet keine Kleider. Ungeheilt entlassen. — 
Diagnose: Katatonie. 

b) Dementia senilis und Dementia praecox. 

42. «) Karl H. (A.-L. 1389), geboren 18. Dezember 1846, Sclilosser. Mutter 
nervenschwach, Schwester der Mutter geisteskrank. Schwer gelernt. Wegen Be- 
leidigung und zuletzt wegen Sittlichkeitsvergehens an kleinen Madchen bestraft, 
fiel im Gefangnis auf, war zu keiner Arbeit zu bewegen, bekam Tobsuchtsanfalle. 
Seit 15. Juni 1911 in Treptow. Hier anfanglich angstlich, glaubte, er solle hin- 
gerichtet werden; verhielt sich Monate hindurch negativistisch, mutazistisch, lag 
regungslos im Bett. 1912: Etwas angstlich, weiB sein Alter und daB seine Tochter 
hier als Kranke war, kennt nicht das laufende Jahr, weiB nicht annahernd, wie lange 
er hier ist, ob er im Sommer oder Winter gekommen ist, kennt niemand aus seiner 
Umgebung mit Namen. Zuweilen wird er plotzlich lieftig, wirft Tische um, zer- 
bricht Geschirr, schimpft verwirrt. — Diagnose: Dementia senilis mit katatonen 
Ziigen. 

ft) Anna H. (A.-L. 37), Tochter des vorigen, geboren 16. Oktober 1875. Regel- 
recht entwickelt. Erkrankte geistig 1891 an „Melancholie“, war 1894—1895 und 
1896—1897 je einige Monate unter der Diagnose „zirkulares Irresein" in Anstalten. 
Trieb sich umher, wurde geschwangert, nach Geburt Verschlimmerung, kam am 
23. Miirz 1899 in die Anstalt in Riigenwalde und von dort am 15. Februar 1900 
hicrher. Gleichgiiltiger Stimmung, lacht viol, grimmassiert, antwortet gamicht 
oder ausfallend, schreibt verworrene Briefe in gezierter Sprache. 1901: Hockt un- 
tatig auf dem FuBboden umher, unsauber, schimpft sinnlos bei Anreden, sehlagt, 
zerreiBt ihre Kleider. Hort dazwischen ihren Vater sprechen. 1902—1904: das- 
selbe Verhalton, stets gereizt, sinnlos wiitend, schimpft verwirrt, unzuganglich. 
1905: Geht korperlich zuriick. Am 6. Oktober 1905 Tod infolge allgemeiner Tuber- 
kulose. — Diagnose: Dementia praecox. 

43. «) August K. (A.-L. 1029), geboren 17. Mai 1851, Arbeiter. Erblich 
nicht belastet, Vorgeschichtc unbekannt. Vom 10. Februar 1908 bis 1. Juli 1908 
in der Anstalt in N., seitdem hier in Treptow. Anfangs angstlich gehemmt, furchtet 
ersauft zu werden, widerst rebend, wiitend bei Annaherung; einmal Schwindel- 
anfall, maBige Arteriosklerose. In Treptow: interesselos, dement, schwerbesinn- 
lich, ganz unorientiert fiber Zeit, Ort, Zahl seiner Kinder. 1909: Stumpf, gleich- 
giiltig, weist Briefe der Frau mit der Begriindung zuriick; er sei Luftschiffer. 
1911: Vollig verblodet, allerlei Manieren, schieBt Purzelbaume, er sei Luftschiffer, 
29 Jahre alt, albem im Benehmen. — Diagnose: Dementia senilis (Spatkata- 
tonie ?). 

ft) Emma K. (A.-L. 1032), Tochter des vorigen, geboren 14. Januar 1891. 
Dienstmadchen. Mutter nervos. Onkel (welcher Seite?) Suicid. Gut gelernt. 
fleiBig. »Seit Januar 1909 aufgeregt, miBtrauisch, fiihlt sich vergiftet. Vom 15. Fe¬ 
bruar 1909 bis 27. Februar 1909 in Privatanstalt, ist unmhig, kreischt, springt 
aus dem Bett, hort Stimmen, sie solle verbriiht werden, man wolle ihr die Glieder 
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abbinden. Bis Mai 1909 in Landesanstalt in T., dort gehemmt, negativistisch, 
stuporos. Vom 15. Mai bis 3. Juni 1909 in Treptow. Starre Haltung, setzt sich 
nicht, kehrt auf Fragen den Riicken oder antwortet stereotyp: „Warum fragen 
Sie das?“ Ungeheilt entlassen. — Diagnose: Katatonie. 

44. «) Luise B., geboren 17. April 1831, Barbierfrau, lebt getrennt vom 
Ehemanne. Regelrecht entwickelt. Zur Zeit der Menses ofters Krampfe. Mai 
1894 geisteskrank, alle Leute seien schlecht gegen sie, ihr werde nur schlechte 
Ware verkauft, ihr werde Gift eingegeben, hort Stimmen. Vom 14. Juni 1894 
bis 25. Marz 1895 in Anstalt L. Dort besonnen, aber angstlich, sie fiirchtet, von 
ihrem Sohne umgebracht zu werden, hort daraufbezugliche Reden, es werde nachts 
etwas mit ihr gemacht, da sie morgens immer Schaum vor dem Munde habe. Hat 
allerlei Befiirchtungen, daB dem Sohn etwas passieren werde. Stationarer Zu- 
stand geistiger Schwache mit depressiven Vorstelltmgen. Einige Male leichte 
Ohnmachtszustande. Ungeheilt entlassen. — Diagnose: Dementia senilis. 

p) Adolf B. (A.-L. 321), Sohn der vorigen, geboren 4. April 1871, Kolpor- 
teur. Vater Trinker. Spat, aber sonst regelrecht entwickelt, Skrophulose. Seit 
1896 geisteskrank. Seit 27. Marz 1902 in Treptow. Andauemd stumm, ohne 
Mienenspiel, Augen hglb geschlossen, negativistisch. 1903: Steht stundenlang 
starr auf einer Stelle, spricht nicht. 1904—1912: Oft recht laut, spricht fast un- 
unterbrochen, auBert konfuse Vergiftungsideen, der Satan rede mit ihm, mache 
ihm Zahnweh, gebe ihm Gift, verkennt die Personen. Lappisch im Wesen, nach- 
lassig in Kleidung, dauemd Sinnestauschungen bei zunehmender geistiger Schwache. 
— Diagnose: Dementia praecox. 

45. a) Christoph S. (A.-L. 990), geboren 29. November 1837, Altsitzer. 
Mutter soil kopfschwach gewesen sein. Bisher gesund. Erkrankte im AnschluB 
an seine Vemehmung als Zeuge, fiirchtete, von der Polizei geholt zu werden, iiber 
seiner Stube sei das Gericht versammelt, wollte sich das Leben nehmen. In Trep¬ 
tow vom 13. April bis 23. April 1908. Hier korperlich hinfallig, dabei angstlich, 
geht ratios suchend umher, spricht nicht auf Fragen, auBert spontan unter Jammem, 
er sei verschworen, das Urteil sei schon gesprochen. Am 20. April 1908 Sym- 
ptome von Pneumonie, der er am 23. April erliegt. — Diagnose: Dementia senilis. 

P) Emma H. (A.-L. 1243), Tochter des vorigen, geboren 9. Juli 1873, 
Maurerfrau. Regelrecht entwickelt, gliickliche Ehe. Seit November 1910 
religose Wahnvorstellungen. In Treptow vom 6. Januar bis 9. Juli 1911. Hier 
zeitlich, ortlich, anamnestisch stets gut orientiert, aber angstlich, ringt die 
Hande, sie sei der lebendige Teufel, der Bose sitze in ihr, fresse ihren 
Leib, Magen und alles weg, deshalb miisse sie so tun (brummt unaufhorlich), 
sie habe alles weggeschwitzt. Bis Juni hin derselbe Angstzustand, der Teufel 
sitze in ihr, fresse ihr die Stimme weg; stereotype Scheuerbewegungen, so daB ihr 
Kopf ganz kahl wird, mehrfache Versuche, sich zu erdrosseln. Seit Juni auBer- 
lich ruhiger, aber von denselben Ideen beherrscht, iBt reichlich, wenn sie auch das 
„Fressen“ nicht wert sei, verzehrt viel Kandis, der Teufel lasse ihr keine Ruhe, 
sie miisse sonst immer die Zahne zusammenbeiBen. Ohne Krankheitseinsicht 
entlassen. — Diagnose: Dementia paranoides (Melancholie?). 

46. a) Friedrich E. (A.-L. 823), geboren' 3. Marz 1840, Schmied, zuletzt 
Restaurateur. Gut gelemt. Spater AlkohoJiker. Mai 1894 Delirium tremens, 
d&mach in Anstalt L. vom 16. Mai bis 11. Juli 1904. Dort geordnet, orientiert, 
redseiig, riihrselig. In Treptow vom 17. November 1904 bis 25. Februar 1905. 
Friih gealtert, leicht gehobene Stimmung, dabei umstandlich, weitschweifig, 
sich oft wiederholend in seinen Reden. Schlecht auf die Frau zu sprechen, riihmt 
seine Tochter, die von einem Hofmalermeister ein uneheliches Kind habe. Ge- 
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bessert entlassen. Das zweitemal in Treptow vom 28. August 1905 bis 23. Januar 
1906; hat mit der Frau Streit gehabt, die seine Tochter verkuppele (nicht un- 
moglich!), ist send schwatzhaft, riihrselig, in bezug auf sein Gedachtnis unzuver- 
lassig. Das drittemal in Treptow vom 22. August 1906 bis 30. Marz 1907 wegen 
desselben Anlasses; bietet dasselbe Bild. — Diagnose: Dementia senilis mit Alko- 
bolismus. 

/?) Klara T. (A.-L. 1378), Tochter des vorigen, geboren 10. Oktober 1875, 
Schachtmeisterfrau. Regelrecht entwickelt. Seit Ende 1911 geistig verandert, 
spreche vor sich hin, sei wie abwesend, sitzt regungslos vor sich hinstarrend da, 
gibt stereotype Antworten. Seit 20. Februar 1912 in Treptow. Hier dauemd 
abweisend, spricht spontan wenig oder gar nicht, kehrt sich ab beim Xahen des 
Arztes, deckt sich zu. Stimmung oft etwas gereizt, auBert gelegentlich, sie habe 
„fiirchterliche Kopfschmerzen 11 , hore Stimmen, „die reden zum Guten“, verkennt 
die Personen, meint, ihr wiirden Pakete vorenthalten. Verhalten dauemd ab¬ 
weisend, spricht selten, ist bei alien MaBnahmen wider*trebend, will nicht auf- 
stehen, widerstrebt beim Waschen und Kammen, zeitweilig ganz stumm, zuweilen 
plotzlich erregt, zerwirft Geschirr, greift die Pflegerinnen an. — Diagnose: Ka- 
tatonie. 

Bei den vorstehenden Gruppen erheben sich zumal bei den Psy¬ 
chosen der Eltem diagnostische Schwierigkeiten, auch Kraepelin be- 
tont in der neuesten Auflage seines Lehrbuches unsere unzulanglichen 
Kenntnisse liber die Riickbildungspsychosen und um solche handelt 
es sich bei den Eltem in unseren Fallen. In Gruppe 38 erkrankt und stirbt 
der Vater im Alter von 52 Jahren an einer akuten Geistesstorung, die 
in Riicksicht auf die Angst als anfanglich hervorstechendstes Symptom 
als Melancholie bezeichnet werden ka nn . Daneben aber treten geistige 
Verwirrtheit und negativistische Zeichen, sowie andere Symptome 
(Rreischen, Jauchzen), die zu dem Bild der Angst nicht passen, so deut- 
lich hervor, daB man sehr wohl versucht sein kann an eine Spatkatatonie 
zu denken. Wenn man das Alter des Kranken nicht wtiBte und rein auf 
die symptomatische Beschreibung des Rrankheitsbildes angewiesen 
ware, so unterscheidet es sich kaum von einer Erregung der Dementia 
praecox, nur daB die Psychose bei dem hoheren Alter des Kranken zum 
Tode fiihrt, wahrend sie von jiingeren und widerstandsfahigeren In- 
dividuen korperhch meist iiberatanden wird. Die Psy chose der Tochter 
ist eine typische Hebephrenie. Dieselben Gedanken drangen sich auf 
bei Betrachtung der Geisteskrankheit der Mutter in Gruppe 39; sie er¬ 
krankt mit 68 Jahren akut unter Angst und Halluzinationen, verblodet 
in kurzer Zeit und bietet daneben katatonische Zeichen (Xegativismus, 
Mutacismus, eintoniges Jammern), so daB sehr wohl neben einer senilen 
Melancholie die Diagnose , .Spatkatatonie" in Betracht gezogen werden 
muB. Die Tochter erkrankt an typischer Katatonie. Genau demselben 
Krankheitsbild der Melancholie resp. Spatkatatonie gebegnen wir bei 
der 56 Jahre alten Mutter in Gruppe 40, deren Tochter wiederum das 
ausgepragte Bild der Katatonie darbietet. Etwas anders prasentiert 
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sich der Vater in Gruppe 41; er erkrankt schon mit 43 Jahren an Angst, 
illusionaren Verfalschungen der Wahmehmungen und Wahnvorstel- 
lungen, die sich zum groBen Teil auf hypochondrischen Kdrperempfin- 
dungen aufbauen. Es ist auch hier zweifelhaft, ob man diesen Fall als 
hypochondrische Melancholie oder vielleicht besser als hypochondrische 
Form der Dementia paranoides auffassen soli. Die Tochter wiederum 
leidet an ausgesprochener Katatonie. 

Auch die folgendenFamilien, in denen Dementia senilis der Ascendenten 
mit Dementia praecox der Descendenten zu finden ist, bietet zum Teil 
diagnostische Schwierigkeiten und Bedenken. In Gruppe 42 erkrankt 
der Vater mit 65 Jahren akut unter angstlicher Erregung, verblodet 
schnell, ist monatelang negativistisch, mutazistisch, starr mit zeit- 
weiligen plotzlichen, impulsiven Handlungen. Nach der klinischen 
Form kann es sich ebensowohl um eine Dementia seniles als um eine 
schnell zu Verblodung fiihrende Spatkatatonie handeln. Die Tochter 
erkrankt an der hebephrenischen Form der Dementia praecox. Der Vater 
in Gruppe 43 ist bei unbekannter Vorgeschichte mit 57 Jahren nach 
anfanglicher Erregung dement, stumpf, lappisch im Benehmen imd mit 
allerlei Manieren behaftet. Es gelten hier noch mehr wie im vorigen Fall 
meine Bedenken, ob nicht statt einer Dementia seniles bei ihm eine relativ 
spat einsetzende Dementia praecox vorliegt; fur eine arteriosklero- 
tische Geistesstorung fehlen die charakteristischen Symptome. Die 
Tochter leidet an ausgesprochener Katatonie. Die Erkrankung der 
63jahrigen Mutter in Gruppe 44 entsprache noch am ehesten einer 
senilen Geistesstorung mit paranoiden Vorstellungen und Sinnestausch- 
ungen; der weiter durch Trunksucht des Vaters erblich gefahrdete Sohn 
bietet das typische Bild der Dementia paranoides. — Auch in Gruppe 45 
ist die Krankheit des 71jahrigen Vaters kaum anders als Dementia 
senilis mit vorwiegend angstlicher Unruhe zu deuten, wahrend man bei 
der Tochter zweifelhaft sein kann, ob es sich um eine Melancholie in 
Form des depressiven Wahnsinns oder um eine Dementia paranoides 
handelt; in Riicksicht auf die dauemden lebhaften Sinnestauschungen 
und den ausgesprochenen Wahn korperlicher Beeinflussung bin ich 
geneigt, den Zustand eher dem Bilde der paranoiden Demenz zuzu- 
rechnen. — Die Gruppe 46 laBt beim Vater neben dem Alkoholismus 
leicht manische Stimmung und eine senile Demenz maBigen Grades er- 
kennen, die sich in seniler Geschwatzigkeit, Umstandlichkeit und Un- 
zuverlaBigkeit des Gedachtnisses kundgeben. Die Tochter erkrankt an 
Katatonie mit wenig hervortretenden Wahn vorstellungen und Sinnes¬ 
tauschungen. Es ist moglich, daB hier auBerdem eine Belastung von 
seiten der Mutter vorliegt, die nach Angabe des Ehemannes nervenkrank 
und lange Jahre hindurch gelahmt gewesen ist. Sicheres hieriiber lieB 
sich nicht feststellen. 
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SchluBbetracht ungen. 

Ziehe ich nun das Fazit meiner Untersuchungen, so glaube ich den 
Nachweis erbracht zu haben, daB im Gegensatz zu den landlaufigen, in 
den meisten Lehrbiichem auBer dem von Kraepelin vertretenen 
Dogma von der iiberwiegend ungleichartigen Vererbung der Geistes- 
krankheiten die gleichartige Vererbung durchaus vorherrscht. 
Sie spricht sich aus in der gleichen Form der Erkrankung von Ge- 
schwistem oder von Eltem und Kindem. Jn 34 von 46 meiner Familien 
mit 71 Fallen von 95 erkrankten die Einzelglieder an einer gleichartigen 
Psychose, die 23 mal die Dementia praecox, 7 mal das manisch-depressive 
Irresein, 1 mal fortsehreitenden Schwachsinn bei multipler Him-Riicken- 
markssklerose, lmal die senile Demenz betreffen. Die Gleichartigkeit 
der Erkrankungen bei den einzelnen Familien mitgliedem wird jedem 
beim Durchlesen der Krankengeschichten auffallen; sie erstreckt sich 
bei der Dementia praecox sogar in einer Reihe von Fallen auf die Unter- 
gruppen derselben und pragt sich bei mehreren in einem eigenartig 
schubweisen Verlauf mit Remissionen aus. In zweien meiner Gruppen 
liegen besondere Verhaltnisse vor, die ein gewisses Abweichen von der 
Regel bedingen. Bei Gruppe 31 erkrankten Mutter und Tochter gleich- 
artig an manisch-depressiver Geistesstdrung, wahrend zugleich der Vater 
an erworbener Demenz bei Alkoholismus oder vielleicht Dementia 
praecox leidet, somit ein von dem der Tochter abweichendes Krank- 
heitsbild bietet. Es kann sich dies so erklaren, daB der Alkoholismus 
des Vaters zur Zeit der Zeugung der Tochter noch nicht bestanden, 
somit auch nicht zu einer Keimschadigung gefiihrt hat und iiberhaupt 
kein erbliches Belastungsmoment darstellt, oder daB die schizophrene 
Anlage des Vaters sich bei der Tochter rezessiv gegentiber der iiber- 
wiegenden manisch-depressiven Krankheitsanlage der Mutter verhalten 
hat. Jn Gruppe 32 erkrankte Vater und Sohn gleichartig unter dem Bild 
der Melancholie, die Tochter dagegen an epileptischem Schwachsinn; 
auch hier liegen komplizierende Umstande vor in Gestalt einer gehauften 
Belastung nicht bloB von seiten des Vaters, sondem auch von seiten 
einer als ,,nervenschwach“ bezeichneten Mutter, die bei der ungleich¬ 
artigen Erkrankung der Tochter sich als dominant gegenuber der vater- 
lichen Anlage erweisen kann. Wir konnen auch kaum envarten, bei der 
groBen Anzahl moglicher, in uns seit Generationen vielleicht aufgespeicher- 
ter Anlagen alle Falle restlos aufklaren zu konnen, dazu sind die Wege 
der Natur zu verschlungen, unsere Kenntnisse der Vererbungsgesetze 
und die Moglichkeit psychiatrischer Durchforschung der Vorfahren 
zu gering. 

Wenn ich vorstehend in ca. 70—75% gleichartige Psychosen 
bei Geschwistern oder Eltern und Kindern gefunden habe, 
so bedeutet diese Zahl nur die Mindestgrenze, wahrscheinlich ist die 
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Prozentzahl gleichartiger Vererbung holier anzusetzen. Ale ungleic li¬ 
ar tig erkrankt habe ich 12Familien mit zusammen 24 Einzelfallen an- 
gefiihrt. Ich habe jedoch bereits in den Einzelabschnitten hervorgehoben, 
wie groB die diagnostischen Schwierigkeiten sich gestalteten und wie 
sich mir bei einer Reihe von Fallen Zweifel aufdrangten, ob die gestellte 
Diagnose zutrafe und ob unsere Hilfsmittel zurzeit iiberhaupt ausreich- 
ten, eine einwandfreie Diagnose zu ermoglichen. Ich habe diese Falle 
unter die ungleichartigen eingereiht, um nicht in den Verdacht der 
Voreingenommenheit gegeniiber meinem Thema zu geraten, ich hatte 
sonst diese Falle als zum mindesten zweifelhaft beziiglich gleichartiger 
oder ungleichartiger Belastung hinstellen k6nnen. Diese diagnostische 
Unsicherheit betrifft vor allem die Riickbildungspsychosen bei den 
Eltem, insbesondere die Melancholic und die Dementia senilis, ein Kapitel 
der Psychiatrie, auf dem auch Kraepelin die Unzulanglichkeit xmserer 
bisherigen Kenntnisse hervorhebt. Kraepelin glaubt, auf Grand des 
mikroskopischen Himbefundes solche Falle nicht der Dementia praecox 
zurechnen zu konnen; das klinische Bild, dessen Beschreibung aus Platz- 
riicksichten natiirlich nur kurz skizziert werden konnte, erinnert aber 
bei einer Reihe von Fallen so sehr an uns gelaufige Bilder der Dementia 
praecox, daB eigentlich nur das Alter der Kranken gegen die Annahme 
einer solchen ins Feld gefiihrt werden konnte und Zweifel zum mindesten 
berechtigt erscheinen. AuBer der Grappe 35, deren Idiotie sehr wohl 
eine friih einsetzende Dementia praecox ohne Bildungsm&glichkeit 
durch die Schule sein kann, — Kraepelin erwahnt diese Moglichkeit 
auch in seinem Lehrbuch — betreffen diese diagnostischen Zweifel die 
gesamten Riickbildungspsychosen der Eltem in Grappe 38—43. Bei 
alien diesen kann ich klinisch mit einiger Berechtigung das Krankheits- 
bild auch als eine spat einsetzende Dementia praecox (zumeist sog. 
Spatkatatonie) aufassen, somit lage, da alle Kinder an Hebephrenie 
reap. Katatonie erkranken, auch in diesen Grappen eine gleichartige 
Erkrankung der Familienmitglieder und daher gleichartige Ver¬ 
erbung vor. Es erklarte sich auf diese Weise die auffallende, auch von 
Vorster gemachte Beobachtung, daB einzelne Erkrankungen der Eltem 
in Form von Dementia senilis die Neigung haben, bei den Deszendenten 
friiher in Gestalt von Idiotie oder Dementia praecox einzusetzen, in 
dem Sinne, daB hier tatsachlich ein gleichartiger KrankheitsprozeB mid 
somit gleichartige Vererbung vorlage. Recline ich aber die vorge- 
nannten Psychosen des Riickbildungsalters der Dementia 
praecox zu, so findc ich in 41 von 46 Familien oder in 85 von 
95 Einzelfallen gleich ca. 90% gleichartige Vererbung von 
Geisteskrankheiten, eine Zahl, deren Hohe den SchluB nahelegt, 
daB wir es hier mit einer gesetzmaBigen Erseheinung in der Natur zu 
tun haben. 
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Es kommt nun unzweifelhaft eine ungleichartige Vererbung von Psy¬ 
chosen vor, wie mein sicher iibrig bleibender Rest von 5 Familien mit 
10 Einzelmitgliedem zeigt. Wir konnen eben mit unseren heutigen 
Hilfsmitteln und unseren meist mangelhaften Kenntnis der geistigen 
Eigenschaften der Vorfahren, die in meinen Fallen iiber die Eltern 
nioht hinausreicht und bei weitem nicht an die Sicherheit eines 
Experimentes in Pflanzen- und Tierversuchen heranreicht, wo wir 
miihelos gar.ze Generationen iiberblicken, i icht alle Falle restlos und 
befriedigend erklaren, ebensowenig wie wir es uns vorlaufig versagen 
miissen, dem Begriff der erbliclien Krankheitsanlage etwa auf dem 
Wege pathologisch-anatomischer Forschung naher treten zu wollen. 
Die einfachen und reinenErblichkeitsbedingungen, die uns bei typisehen 
Psychosen und Belastung allein von einer elterlichen Seite entgegen- 
treten, konnen vor alien Dingen eine Triibung durch gehaufte Belastung 
mit differenten Krankheitsanlagen beider Eltern und durch aczidentelle 
Keimschadigungen infolge Alkoholismus, ungunstiger Emahrungs- 
verhaltnisse und anderer Umstande erfahren. In Gruppe 36 und 45 
meiner ungleichartig Erkrankten ist anamnestisch hieriiber zwar 
nichts bekannt, in Gruppe 37, 44 und 46 dagegen begegnen wir tat- 
sachlich schon gehaufter Belastung und Alkoholismus in der Aszendenz. 
Da ist es dann bei dem heutigen Stand unserer Wissenschaft nicht von 
vornherein zu sagen, obund in welcherForm voraussichtlich eineKeim- 
schadigung manifest werden oder welche der Krankheitsanlagen sich 
dominant verhalten wird. Es ist jedoch zu hoffen, daB dieser kleine 
Rest anscheinend ungleichartig vererbter Psychosen sich durch die 
Fortschritte unserer Diagnostik, unserer diagnostischen Hilfsmittel 
und weitere Klarung der Erblichkeitsfragen in befriedigender Weise 
erklaren lassen wird, ahnlich wie vor Jahren in der Lues-Paralysefrage 
der kleine Rest anscheinend nicht — luetischer Paralysen durch die 
Mikroskopie und Serologie zutreffend als doch auf luetischer Grundlage 
beruhend erkannt wurde. 

Die von mir in dieser Arbeit gebrachte Zusammenstellung erscheint 
mir deshalb nicht bedeutungslos, weil sie sich auf psychiatrisch gesehenen 
Fallen aufbaut und somit zuverlassige Beobachtungen bringt. Unter 
diesen Kautelen hat auch eine kleinere Reihe von Fallen erheblichen 
Wert fur unsere Erkenntnis und sie weist darauf hin, daB entgegen der 
landlaufigen in den Lehrbiichero vertretenen Anschauung — eine Aus- 
nahme macht Kraepelin — die Vererbung der Geisteskrank- 
heiten in der Regcl eine gleichartige ist und ungleichartige 
Vererbung in komplizierenden Einfliissen, vor allem in ge¬ 
haufter Belastung, atavistischen Riickschlagen und Keim- 
schadigung ihren Grund hat. 
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Der Wert und die Gefahren der Lumbalpunktion. 

(Erfahrungen an 600 Fallen.) 

Von 

Privatdoz. Dr. V. Reichmann, 

Aislstenjarzt der Kllnik. 

(Ana der medizin. Klinik in Jena [Direktor: Geh. Rai Prof. Dr. Stintzing].) 

Mit 1 Textfigur. 

(Eingegangen am 2 . Jvii 1912.) 

Die folgende Arbeit ist eine Fortsetzung meiner Studien fiber die 
Lumbalpunktion und den Liquor cerebrospinalis. Icb beginne zunachst 
mit der Besprechung der Schaden der Lumbalpunktion; dabei halte 
ich es fiir nOtig, auf die Hydrostatik und Dynamik des Liquor cerebro¬ 
spinalis einzugehen. Durch Experimente an der Leiche versuchte ich, 
den Grund fiir die bekannten Nachwirkungen der Lumbalpunktionen 
(Kopfschmerzen, Schwindel und Erbrechen) zu finden. In einem weiteren 
Abschnitt wird eingehend SteUung genommen zu der Frage, ob die 
Lumbalpunktion bei Verdacht auf Himtumoren kontraindiziert ist. 
SchlieBlich folgen in aller Kiirze meine Erfahrungen fiber den diagno- 
stischen und therapeutischen Wert der Lumbalpunktion bei einzelnen 
Erkrankungen unter besonderer Berficksichtigung der Einwirkung des 
Salvarsans auf den Liquor cerebrospinalis. 

Geschichtliches. 

Bis zu dem Augenblick, wo Bier die Lumbalanasthesie in die ope¬ 
rative Technik einffihrte, stand man bezfiglich der Vorstellung fiber 
die Hydrostatik und Dynamik des Liquor cerebrospinalis ganz unter 
dem Eindruck der jetzt vor genau 40 Jahren erschienenen Arbeit von 
Quincke: Ober die Pathologie des Liquor cerebrospinalis 1 ). Nach 
seinen Tierversuchen befindet sich der Liquor cerebrospinalis in dauem- 
der StrOmung von den Himkammem nach auBen in den Subarach- 
noideal- und Subduralraum des Gehims und Rfickenmarks und weiter 
nach den abffihrenden ven6sen Wegen. Diese Versuche wurden in 
folgenden Jahren u. a. von Jacob*), Klose und Vogt 8 ) 4 ) nachgeprfift 
und bestatigt. Man war daher hochst erstaunt, als es Bier gelang, 
durch Injektionen von Anastheticis lokale und nicht allgemeine Lah- 
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mungen (wie man eigentlich erwartet hatte) zu erzielen. Zur Klarung 
dieses Widerspruchs wurden Untersuchungen teils an Tieren, teils 
an menschlichen Leichen vorgenommen. Dabei ergab sich erst, wie 
wenig man fiber die physikalischen Verhaltnisse innerhalb der Rtick- 
gratshohle wuBte; ja sogar unsere anatomischen Kenntnisse, insbesondere 
fiber die Lage und GrdBe der meningealen Raume bedurften in der 
Folge mannigfacher Erganzung und Korrektion 5 ). 

Eine der ersten Arbeiten auf diesem Gebiete ist die schon 1892 
von Grashey erechienene Festschrift ffir Buchner 6 ). Nach ihr stellt 
die SchadelhOhle mit dem Rfickgratskanal phvsikalisch einen mit 
Flfissigkeit geftillten Sack dar, welcher im Schadel eng am Knochen 
liegt, wahrend im Rfickgrat zwischen ihm und der knochemen Wand 
sich das reiche Venengeflecht einschiebt, welches infolge seiner Klappen- 
losigkcit in seiner mechanischen Wirkung einer Flfissigkeitssaule gleich- 
zusetzen ist. Es liegt daher nach Grashey der Nullpunkt (= 1 Atmo- 
sphare) des intraduralen.Drucks in der Hohe des Foramen occipitale; 
am Scheitel miBt dieser —13 cm, in der Hdhe des 3. Interarcualraumes 
der Lendenwirbelsaule., dem Ort, wo wir gewohnlich die Punktion vor- 
nehmen, + 600, entsprechend den jeweiligen Entfemungen vom Null¬ 
punkt. Propping 7 ), welcher die Versuche Grasheys nachprtifte, fand 
nun den Nullpunkt an semen Leichen nie in der Hdhe des Foramen 
occipitale, sondem mehrere Zentimeter tiefer. Er folgerte daraus, 
daB in dem von Grashey gegebenen Schema ein Fehler stecken mfisse 
und fand ihn in einer ungenfigenden Bewertung des epiduralen Raumes. 
Nach ihm wird der durch die Venengeflechte gebildete Flfissigkeits- 
mantel nicht, wie Grashey annimmt, durch die Wirbelsaule von einer 
starren Mauer begrenzt, vielmehr stellt diese durch das weiche, auch 
in den Zwischenwirbellochem liegende Fett eine elastische Wand dar. 
Sein hydrostatisches Schema hat daher die Form eines kurz abgeschnit- 
tenen umgestfilpten Reagensglases, an dessen unterem offenen Rande 
ein entsprechend langer elastischer Schlauch angebracht ist. Walter 8 ), 
welcher mit einem derartig hergestellten, den normalen Verhaltnissen 
entsprechenden Apparate zahlreiche Untersuchungen ausgeffihrt und 
sie mit denen an Leichen verglichen hat, vermag die Proppingschen 
Ausffihrungen nur zu bestatigen. Nach ihnen besteht an einer aufrecht 
sitzenden Leiche von einer Stelle an, weiche etwa 8 cm unterhalb dem 
Hinterhauptsloch liegt, ein nach dem Scheitel zu immer hdher werden- 
der negativer Druck mit einem Maximum von — 200 mm Wasser, 
von diesem Punkte an abwarts ein positiver Druck, welcher im Lenden- 
teil oa. -f 400 erreicht. In horizontaler Lage wird der Druck im ganzen 
Kanal = 0. 

Samtliche Autoren sind sich nun dartiber einig, daB derartige Druck- 
schwankungen bei Lagewechsel im Leben nicht vorkommen. Wahr- 
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Scheinlich liegt der Nullpunkt bier weaentlich hdher, da bei einer sitzen- 
den oder gar hangenden Leiche infolge der postmortem eintretenden 
Blutsenkung auch der Nullpunkt tiefer riicken muB. Sein Stand ist 
um so tiefer, je linger der Eintritt des Todes zurackliegt, wie ich mich 
wiederholt iiberzeugen konnte. Auch Walter gibt fiir ihn in 3 Fallen 
recht verschiedene H6hen an. 

Vitale Phanomene des Liquor cerebrospinalis. 

Bei jeder Lumbalpunktion beobachten wir nun am Niveau der 
Manometersaule zweierlei Schwankungen: es sind die pulsatorischen 
und die respiratorischen. Die ersteren kommen durch die von den 
Hirnarterien auf das Gehirn und den Liquor iibertragenden Schwingun- 
gen zustande. Sie sind daher um so starker, je schnellender der Puls 
ist und-sie hdren auf, wenn eine Verbindung von Schadelhbhle und Ruck- 
gratskanal nicht mehr vorhanden ist. 

Die respiratorischen Schwankungen hangen mit dem Steigen und 
Sinken des venbsen Drucks bei der In- und Exspiration zusammen. 
Nun beobachtet man aber nicht selten auch das Umgekehrte 9 ), dab 
auf eine Inspiration ein Steigen des Liquordrucks erfolgt. Zur Kla- 
rung dieses Phanomens sind zwei Moglichkeiten vorhanden: entweder 
ist die Manometerrbhre sehr eng, so dab diese Erscheimmg als eine 
durch die innere Reibung bedingte Verspatung anzusehen ist, was bei 
ManometerrOhren unter 1 mm der Fall ist, oder es ist die Einatmung 
zunachst rein abdominell. Wie empfindlich in dieser Hinsicht der 
lumbale Idquordruck ist, geht daraus hervor, daB z. B. allein schon 
das Auflegen einer Hand auf das Abdomen geniigt, um eine Druck- 
erhbhung von mehreren Millimetem zur Folge zu haben. tJbrigens 
hat erst Kaiser 10 ) experimentell festgestellt, daB bei jeder tiefen 
Inspiration ein positiver Druck in der BauchhOhle entsteht. Ob sich 
diese rein abdominellen Schwankungen auch auf die Schadelhdhle 
ubertragen, scheint mir jedoch fraglich zu sein. 

Mehr und mehr im negativen Sinne wird die Frage beantwortet, 
ob im Liquor cerebrospinalis StrOmungen vorhanden sind. Kronig 
und Gauss 11 ) kamen auf Grand ihrer Versuche an Menschen undTieren 
zu dem SchluB, daB eine aktive Fortbewegung der in den Riicken- 
markskanal injizierten Fliissigkeiten wohl kaum vor sich geht, daB 
aber eine solche in geringem MaBe stattfindet, wenn Dichtigkeitsunter- 
schiede zwischen Injektionsmittel und Liquor bestehen, in umfang- 
lioherem bei Lagewechsel. Den bekannten Quinckeschen 1 ) und Ja- 
kobschen*) Versuchen machen diese Autoren den Vorwurf, daB sie 
zu viel Flussigkeit, zumal bei der geringen Liquormenge ihrer Tiere, 
injizierten. Walter 8 ) billigt im groBen und ganzen den Kronigschen 
Standpunkt, streitet aber dem Liquor jede Eigenbewegung ab. An 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



584 


V. Reichmann: 


meinen eigenen Untersuchungen an Meerschweinchen und Katzen 
vermochte ich auf Injektionen von hyper- und hypoisotonischen Lo- 
sungen ins Riickenmark immer nur lokale Erscheinungen zu beobachten. 
Es diirfte daher eine nennenswerte Stromung der Cerebro- 
spinalfliissigkeit weder beim Menschen noch beim Tier vor* 
handen sein. 

Physikalisches fiber die Lumbalpunktion. 

Aus vieltausendfachen Untersuchungen wissen wir, daft der Druck, 
unter dem der Liquor eines gesunden, horizontal gelagerten Menschen 
steht, zwischen 100 und 130 mm Wasser schwankt. Wodurch dieser 
vitale, oder wie ihn Quincke nennt, elastische Druck verursacht wird, 
ist noch nicht ausreichend geklart. Ohne Zweifel ist er die Resultante 
aus mehreren variablen GroJJen (Ffillungszustand der GefaBe und der 
Himhohlen, Gewebsspannung). 

In weitem Mafie erscheint er unabhangig vom Blutdruck, wenig- 
stens insofem, als einem hohen Blutdruck kein hoher Liquordruck 
zu entsprechen braucht. So finden wir bei Nierenkranken oft Blut- 
druckwerte von fiber 200 und keine Erhohung des Liquordrucks (siehe 
Tab. I). Ebenso unempfindlich scheint er gegen chronischen vendsen 
Druck zu sein; dies gilt aber nicht ftir akute Steigerungen, wie wir oben 
gesehen haben. 

Dieser vitale Druck ist es nun, wie auch schon Quincke vermutete, 
welcher dem hydrostatischen Druck entgegenwirkt. Bringen wir ihn 
von diesem in Abzug, so hatten wir demnach im Sitzen innerhalb der 
Schadelhfihle einen Druck von +130 —130 = 0 und in der Lumbal- 
gegend einen solchen von 600 —130 = 370 mm Wasser, vorausgesetzt, 
dafl man den Nullpunkt in der H6he des Foramen occipitale annimmt, 
woffir wir einen zwingenden Beweis nicht haben. Wenn wir dies trotz- 
dem tun, so geschieht es deshalb, weil wir uns nicht gut vorstellen k6n- 
nen, daB zu Lebzeiten innerhalb der Schadel-Ruckgratshohle ein nega- 
tiver Druck herrscht. Wir mfiBten doch sonst bei den Sektionen das 
Gehim und den oberen Teil des Rfickenmarks stets hyperamisch finden, 
was nicht der Fall ist. Wenn Kronig und Gauss bei einem lebenden 
Kalb den Nullpunkt bei der Punktion im Sitzen tatsachlich unterhalb 
des Hinterhauptloch.es fanden, so laBt dieser Versuch keinen SchluB 
auf den Menschen zu, da ffir das Kalb die aufrechte Stellung der Wirbel- 
saule und des Kopfes eine ungewohnliche ist. Bei einem lebenden Macacus 
rhesus fand ich auch im Sitzen bei der Punktion in der Hohe der unteren 
Hal8wirbelsaule einen Dnick von 40 mm H^O . 

Die genannten Druckwerte dfirften den tatsachlichen Verhalt- 
nissen am nachsten kommen, wenigstens hat Kronig als durchschnitt- 
lichen Liquordruck bei Lumbalpunktionen im Sitzen 410 mm Wasser 
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gefunden. An dem nebengezeichneten, dem Grasheyschen Shnlichen 
Schema, an dem diese Druckwerte eingezeichnet sind (links die Werte 
an der Leiche, rechts die am Lebenden), miissen demnach durch eine 
Lumbalpunktion folgende Druckanderungen zustande kommen. Setzen 
wir z. B. den Lumbaldruck im Sitzen von 370 auf 
240 mm Wasser herab, so hatten wir in der H6he des 
Foramen occipitale einen solchen von 0 und im 
Schadel einen maximalen negativen Druck von — 130, 
wahrend wir im Liegen durchweg einen Druck von 0 
bekamen. Im ersteren Fall miiBte es daher zu einer 
passiven Hyperamie des Gehims und seiner Haute 
kommen, im letzteren Falle aber nicht. Damit 
stimmt die Erfahrung iiberein, daB wir bei 
Punktionen im Liegen wesentlich seltener 
unangenehme Folgen sehen als im Sitzen. 

Da der Schadel physikalisch ein starres GefaB dar- 
stellt, so ist es niemals moglich, durch die Lumbal¬ 
punktion auch nur einen Tropfen Liquor aus ihm zu 
entleeren, solange man nicht negativen Druck anwen- 
det, und solange im Schadel kein Uberdruck besteht. Halt man den 
spinalen Duralsack fur clastisch, was ich wenigstens in dem Um- 
fange, wie die erwahnten Autoren annehmen, im Leben nicht fur wahr- 
scheinlich halte, so darf man auch mit negativem Druck keinen cere- 
bralen Liquor erhalten, da die spinalen Haute sich eng an das Riicken- 
mark anlegen miiBten, wodurch ein AbfluB unmoglich wird. 

Die Ursache der nach einer Lumbalpunktion auftreten- 
den cerebralen Erscheinungen. 

Unter ca. 500 Punktionen, die ich alle selbst ausfiihrte, habe ich 
nun in mindestens 30% aller Falle gew6hnlich 2—6 Stunden nach der 
Lumbalpunktion mehr oder weniger heftige Hinterkopf- und Nacken- 
schmerzen, sowie Schwindel beobachtet, trotzdem ich, wie ich weiter 
unten zeigen werde, mit groBter Vorsicht punktierte. In weitaus der 
grCBten Zahl derselben bestand allerdings ein normaler Druck. Es 
ist merkwiirdig, wie verschieden auch heute noch der Eingriff der Lum¬ 
balpunktion bewertet wird. Selbst Walter kommt am SchluB seiner 
mehrfach zitierten Arbeit unter volliger Annullierung seiner Befunde 
an Leichen zu dem SchluB, daB die Lumbalpunktion in keiner Weise 
gefahrlicher ist, als die Punktion irgend einer anderen Hdhle des Kdr- 
pers. DaB er bei seinen ausgiebigen Ptmktionen von 40—60 ccm und 
mehr keine nachteiligen Folgen sah, kann nur daran liegen, daB sein 
Material wesentlich indolenter gewesen ist, als das unserige. Es ist 
iibrigens auch schon von anderer Seite darauf hingewiesen worden, 



Fig. 1. 


Digitized 


bv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



$86 V. Reichraann: Der Wert und die Gefahren der Lumbalpunktion. 

daB Nerven- insbesondere Geistesgesunde viel empfindlicher auf La- 
quorentnahmen reagieren als Geisteskranke. 

DaB ausgiebige Punktionen bei Tieren objektive Veranderungen 
am Zentralnervensystem hervorrufen konnen, hat Ossipow 1 *) be- 
wiesen. Er erzielte Blutungen im Biickgratskanal und im Mark, sowie 
Hyperamie der HirngefaBe. Man hat diesen Versuchen wenig Beaeh- 
tung geschenkt, da bei Tieren ganz andere anatomische Verhaltniase 
vorliegen, und Ossipow recht energische Entleerungen mit Hilfe 
von Aspiration ausgefuhrt hat, wie sie am Mensohen nie vorgenommen 
werden. Immerhin besteht auch bei ihnen in horizontaler Lage ein 

Druck von +60-h 130 mm Wasser, wie ich mich selbst wiederhoit 

durch Punktionen an Himden und einem Affen iiberzeugen konnte. 
Da derartige Versuche an Menschen unmoglich sind, so versuchte ich 
durch Punktion an eben Verstorbenen zum Ziel zu kommen, indem 
ich mir sagte, daB dieser vitale Druck ebensowenig wie z. B. der Tonus 
der Muskulatur im Moment des Todes sofort erlischt. Meine Resultate 
sind auf der Tab. I zusammengestellt. 

Aus nebenstehender Tabelle sind die Befunde von 17 post mortem 
ausgefuhrten Punktionen zu ersehen. In 9 der Falle hatte eine Autopeie 
stattgefunden. (Fall 2 scheidet aus, da nur wenige Kubikzentimeter 
entleert wurden.) In 6 von diesen ist es zu Veranderungen im Gehirn 
und seinen Hauten bis zu freien Blutaustritten gekommen, und zwar 
wurden die schwersten Veranderungen durchaus nicht immer in den 
Fallen beobachtet, in den am meisten Liquor abgelassen worden wax 
(vgl. Fall 11 und 15 mit 8). Auch in den Fallen, wo eine Autopsie nicht 
stattgefunden hatte, lassen sich ungefahr Schliisse ziehen, wie das 
Gehirn sich auf den LiquorabfluB verhalten hat. tTberall, wo der Li* 
quor bis zuletzt wasserklar geblieben ist, diirfen wir annehmen, daB 
es zwar zur Hyperamie der HirnhautgefaBe, nicht aber zu Blutungen 
gekommen ist. Hier ist allerdings zu bemerken, daB die ersten Ver* 
farbungen der Cerebrospinalflussigkeit viel friiher aufgetreten sind, 
als nach der Tabelle anzunehmen ist, da ein groBer Teil der Punktionen 
bei kiinstlicher Beleuchtung ausgefuhrt werden muBte, wo bekannter- 
maBen geringe Farbennuancen nicht zu erkennen sind. 

DaB es auch bei energischen Liquorentziehungen nicht unbedingt 
zu blutigen Verfarbungen zu kommen braucht, beweist Fall 15, wo 
schlieBlich ein negativer Druck von — 355 mm Wasser angewandt 
wurde. Nach Ablassen von 60 ccm wurde hier der Liquor leicht gelb- 
lich schillemd, um bei 100 eine serumgelbe Farbe anzunehmen. Wahr- 
scheinlioh ware aber bei Fortsetzung der Entziehungen schlieBhch doch 
Blut gefolgt (s. Sektionsbefund). Sehr deutlich konnten wir an diesem 
Liquor die stetige Zunahme des EiweiBgehaltes kontrollieren. Zu Be* 
ginn der Punktion war die Nonnesohe Reaktion negativ. Am SchluB 
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Tabelle I 



Alter 



Lumbalpunktion 


5o. 

in 

Jahren 

Diagnose 

Zeit 

p.mork 

Druck In 
mm 
Waseer 

Menge 

in 

ccm 

Farbe 

Bemerkungen*) 

1 

21 

Sek. Schrumpfniere 
salt Odemen 

sofort 

90 

9 # 

wasserklar 


2 | 

28 

Rtlckenmarks- 

kompression 

4 Std. 
p. m. 

50 

(ink vitam 
70) . 

20 

intensiv gelb 

Sehr starke Nonnesche 
Reaktlon, keine Pleocy* 
lose, spontan gerinnend. 
Sektion: Melanosarkom. 

8 

24 

Metapneum- 

Empyem 

v, Std. 

100 

50 

wasserklar 


4 

44 

Psychose 

sofort 

2—4 

180 

wasserklar 


5 : 

9 

Meningitis 

tuberculosa 

7 Std. 

0—2 

160 

zun&chst 

wasserklar 

Bei etwa 90 Liquor gelb, 
schlieBlich rein blutig. 

6 * 

i 

8 

Bronchopneumonie 

sofort 

60 

(ink vitam 
120) 

100 

wasserklar zuL 
gelblich 

Sektion: R - Durainnen- 
fl&che mit freiem Blut 
bedeckk Das ganze Him 
zeigt auf Durchschnitten 
feine Blutaustritte. Fla 
stark injizierk Ventrikel 
fast leer. 

7 

40 

Alte Apoplexie 
(vor 15 Jahren) 

8 Std. 

40 

150 

wasserklar zul. 
blutig 

Sektion: Freies Blut unk 
der Dura der R-Hemi- 
sph&re; starke Ftillung 
der Piagef&Be, auf der 
basalen Dura kapill&re 
Blutungen. 

8 

30 

; 

■ 

Schrumpfniere 
genuine 
mit Odemen 

1 

»/* Std. 

40 

150 

i 

1 

bis zuletzt 
wasserklar 

Sektion: Kein freies Blut. 
Himkammern fast leer, 
Gef&B der linken Hemi- 
sph&re st&rker gefilllk 

9 

71 | 

Marasmus sen. 

8 Std. 

nicht be- 
stimmt 

180 

wasserklar zul. 
gelblich 


10 

1 6 

| Miliartuberkulose 

i i 

l 

sofort 

0 

20 

wasserklar 

Sektion: Sehr trockenes 
Gehirn. Rtlckenmark 
liegt gleich einem aus- 
getrockneten Strang lm 
Riickgratskanal, der 

1 vdlilg leer erscheink 

11 

i 

3 Mon. 

1 

i 

| Darmkatarrh 

sofort 

, 

a Bemerk. 

40 

wasserklar 

Druck lm Liegen 60-70, 

! Druck im Sitzen 170,hier- 
auf groBe Fontanelle er- 
dffnet, jetzt Druck im 

I Liegen 80 mm H*0, 
Druck im Sitzen 100 mm 
H*0. Sektion: Blutung 
im Tentorium. 

12 

4 

Kupfervergiftung 

sofort 

100 

40 

wasserklar 


18 

38 

Sarkom des R. ! 
Schl&fenlappens 

sofort 

0 (n. zahlr. 
PunkkLvit.) 

— 

wasserklar 

Dieser Fall ist weiter un- 
I ten n&her beschrieben. 

14 

85 

j 

Sek. Schrumpfniere 
mit Odemen 

sofort 

80 

85 

wasserklar 

! 

Sektion: Kein freies Bluk 
Ventrikel fast leer. 
Zwischen den Hirnwin- 
dungen vlel FlUssigkeit. 
Himh&ute hyper&misch. 

15 

28 

Lymphosarko- 

matose 

sofort 

140 

260 

wasserklar, 
dann rdtlicb, 
dann gclb 
(gerinnt) 

Sektion: Freies Blut in d. 
hinteren Sch&delgrube, 
starke Ftillung der me- 
ningealen Gef&fie, He. 
berwirkung —800 mm. 

16 

1 41 

Mitralstenose mit 
Odemen 

sofort 

185 

180 | 

wasserklar 


17 

i ] 

! 

j Diabetes mell. 

! , 

sofort 

60 

60 | 

1 

wasserklar 

Heberwirkung—500. Der 
Liquor flieBt rasch ab, 
nach 1 /«Std. wenige blu- 
tige Tropfen. Sektion: 
starke Hyper&mie der 
Himh&ute u. freies Blut 
in der hinteren Sch&del¬ 
grube. 


*) Die Liquorentziehungen wurden alle im Liegen, in den F&llen 1—8 in der Weise auagefUhrt, 
dmB ein Druck aufs Abdomen ausgeiibt wurde, in alien anderen dadurch, daB der kurse Schlauoh meines 
Punktionsapparates durch einen l&ngeren ersetzt wurde, deaaen freies Ende in ein 200 mm tiefer stehen- 
des Gef&B ffthrte. ausgenommen in Fall 15 und 17. Die Entziehungen wurden so lange fortgesetzt, bis 
der Liqaor nor noch in sp&rlichen Tropfen sbflofi) nor in den F&llen 1—8 wurden die Punlctionen 
frtlher abgebroehen. 
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betrug der Gehalt an EiweiB ca. 2—3%, d. h. aus dem Liquor ist all- 
mahlich ein reines Transsudat geworden. Es ist dieser Fall noch inso- 
fem lehrreich, als er uns fiir Falle, wo wir aus therapeutischen Griin- 
den ausgiebige Punktionen, wie z. B. beim Hydrocephalus, vorzuneh- 
men haben, in der EiweiBbestimmung ein einfaches Mittel in die Hand 
gibt, um den Moment zu erkennen, wo mit der Punktion aufgehort 
werden muB. Man hat hierzu nur notig, von Zeit zu Zeit die Nonne- 
6che Reaktion auszufiihren, was mit meinem Globulinometer 18 ) sehr 
einfach ist. 

Aus der Tab. I ist femer zu ersehen, daB mit dem Eintritt des 
Todes zwar der Druck sinkt, aber wie wir vermutet haben, oft 
erst nach Stunden den Nullpunkt erreicht. Es verhalt sich 
also der vitale Druck genau so, wie jede andere Lebenserscheinung. 

Da wir fast in alien Fallen zum mindesten eine ungewohnliche Fiil- 
lung der meningealen GefaBe bekamen und da femer in einigen von ihnen 
zurzeit der Lumbalpunktion ein normaler Druck bestand, so dijrfte 
daran nicht zu zweifeln sein, daB die vorstehenden Ergebnisse auch 
fur den lebenden Menschen giiltig sind. Es ist daher sehr wahr- 
scheinlich, daB gerade die Hyperamie des Gehirns und seiner 
Haute es ist, welche die bekannten 2—6 Stunden nach einer 
Lumbalpunktion auftretenden Beschwerden (Hinterkopf- 
schmerzen, Schwindel, Erbrechen usw.) verursacht. Damit gewinnt 
die im vorigen Abschnitt erwahnte Annahme, daB ein negativer Druck 
in der Schadelhohle intra vitam nicht besteht, ebenfalls an Wahrschein- 
lichkeit und damit steht femer die Erfahrung im Einklang, dafi jene 
Beschwerden um so regelmaBiger und heftiger auftreten, je mehr wir 
Flussigkeit ablassen oder, genauer ausgedriickt, je grSBer die Druck- 
differenz des Liquors zwischen dem Beginn und dem SchluB der Punk¬ 
tion ist. 

Bemerkenswert ist noch, daB der Erfolg der Aspiration auch in den 
Fallen, wo die gleiche Krankheit vorlag, bei genau derselben Versuchs- 
anordnung jedesmal ganz verschieden war (vgl. Fall 1, 8 und 14). 

In Fall 1, wo gleichzeitig der Himdruck gemessen wurde, besteht 
beziigl. der Hydrostatik nur ein scheinbarer Widerspmch mit den Re- 
sultaten der obengenannten Autoren, da es sich hier um einen noch sehr 
weichen, nachgiebigen, kindlichen Schadel handelt. 

Beziiglich der normalen Liquormenge laBt sich natiirlich aus der 
Tabelle I nichts Bestimmtes entnehmen; so viel diirfte aber hervorgehen, 
daB ganz betrachtliche Schwankungen nach oben wie nach unteii 
(s. Fall 10) vorkommen. DaB es auch Falle gibt, bei denen sich gar kein 
Liquor bei der Lumbalpunktion entleert, ist nicht zu leugnen; immerhin 
wird man, wenn man durch die Punktion nichts erhalt, richtiger an- 
nehmen, daB die Nadel nicht in den Duralsack gelangt ist. 
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Um also mdglichst alien Nachwirkungen einer Lumbalpunktion 
aus dem Wege zu gehen, habe ich daher schon in einem vor »/ 4 Jahren 
verdffentlichten Aufsatze 1 *) die Forderung aufgestellt, bei alien 
diagnostischen Punktionen — und der Anfanger wird gut tun, 
uberhaupt bei alien ersten Punktionen — sich auf ein Minimum 
von Liquor zu beschranken, zumal wenn ein normaler Oder 
gar subnormaler Druck vorliegt. Es geniigen, wie ich gezeigt 
habe, zu klinischen Untersuchungen 2 ccm vdllig. Nach meiner Er- 
fahrung muB ich es direkt als einen Kunstfehler halten, wenn man 
bei stark erhohtem chronischen Druck nach der alten Vor- 
schrift bis 120 oder 100 mm Wasser ablaBt. Ein Gehirn, welches 
lange Zeit sich an einen Druck von 500 oder mehr mm Wasser gewdhnt 
hat, wird eine derartige Herabsetzung nicht ohne Schaden ertragen. 
Im Gegensatz hierzu ist es dagegen bei alien akuten Drucksteige- 
rungen wohl gestattet, energischer vorzugehen, abgesehen von 
einer Ausnahme, von der weiter unten die Rede sein wird. 

Die Hauptgriinde, welche uns zwingen, die Lumbalpunktion nur 
im Liegen auszufiihren, sind folgende: 

1. bekommen wir nur im Liegen annahernd richtige 
Werte iiber den intraduralen (im Riickgratskanal wie 
im Schadel herrschenden) Druck, da es nur im Liegen 
moglich ist, einevollstandigpassiveLageeinzunehmen; 

2. ist es im Liegen gleichgiiltig, insbesondere beziiglich 
des Druckes, ob man 10.2 Interarcualraume hoher 
oder tiefer punktiert, und 

3. ist die Lumbalpunktion im Liegen wesentlich unge- 
fahrlicher als im Sitzen, was sich auch noch aus dem 
Folgenden ergeben wird. 

Einer gesonderten Besprechung bedarf noch die Frage, ob die 

Lumbalpunktion bei Verdacht auf Hirngeschwulst 
erlaubt ist. Sie wurde schon unzahlige Male beantwortet, aber zu einer 
Einigung ist man noch immer nicht gelangt. Ich verzichte hier auf die 
Literatur naher einzugehen und mochte nur Stellung nehmen zu einer 
der neueren diese Frage behandelnden Arbeit von Hennig 14 ), welcher 
bis 1908 aus der gesamten Literatur 23 Todesfalle zusammengestellt 
hat. Bedeutet schon diese Zahl recht wenig, selbst wenn man beriick- 
sichtigt, daB etwa noch zehnmal soviel Falle mit todlichem Ausgang 
nicht mitgeteilt wurden, wenn man bedenkt, welche Unzahl von Punk¬ 
tionen, unter denen sich sicher mancher Himtumor befindet, allein 
in Deutschland jahrlich vorgenommen werden. 

Betrachtet man nun die Hennigschen Falle naher, inwieweit 
ilir letaler Ausgang heute zu verhiiten ware und insbesondere inwieweit 
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dieeer iiberhaupt mit der Punktion in Verbindung gebracht werden 
kann, so ist mit Fall 1, 2, 3, 5, 6, 10, 11, 19 und 21 wenig anzufangen, 
da bei ibnen keinerlei Angaben fiber die angewandte Technik vorhanden 
Sind; sehr wahrscheinlich warden Druckmessungen bei diesen fiber- 
haupt nicht vorgenommen. In den Fallen 2, 3, 4, 9, 11 und 20 wurden 
tiberreiche Mengen, in Fall 11 sogar 75 ecm (!), abgelassen, in den 
Fallen 9, 16 und 20 bis zum Druck von 0 mm Waeser (!). In Fall 2 
kamen bei der Punktion nur wenige TrOpfchen, dann trat bald darauf 
der Tod ein, in Fall 8 und 14 wurde sub finem vitae punktiert (!). Kurz, 
wir sehen daraus, daB bei der Mehrzahl der Falle der letale Ausgang 
entweder bei vorsichtiger Punktion mit gewisser Wahrscheinlichkeit 
zu umgehen gewesen ware, oder es steht die Punktion nur in recht vager 
Beziehung zu dem tddlichen Ausgang. 

t)ber den Fall 13 der Hennigschen Arbeit hat Kronig auf dem 
17. KongreB fur innere Medizin berichtet: Nach Ablassen von 5 ocm 
war der Liquordruck von 240 auf 110 gesunken und die vorher deufr- 
lichen pulsatorischen Schwankungen waren entschieden geringer ge- 
worden. Unmittclbar nach der Punktion wurde keine Veranderung 
am Kranken bemerkt. Nach 5 Stunden trat geringes Erbrechen, pl6tz- 
licher Atmungsstillstand und Exitus letalis ein. Bei der Autopsie 
fand sich ein Cysticercus cellulosus mit Hydrocephalus permagnus. 
Kronig ffihrt den Tod auf eine Verlegung der Kommunikation zwi- 
schen Cerebrum und Spinalhohle durch das infolge der Punktion be- 
dingte Ansaugen des Cysticercus zuritck. K. schlieBt es aus dem Ge- 
ringerwerden der pulsatorischen Schwankungen. Es scheint mir aber 
in diesem Falle ebenso wahrscheinlich, daB das Erbrechen, da es 5 Stun¬ 
den nach der Punktion, also zu einer Zeit, wo wir gewOhnlich die Nach- 
wirkungen einer Pmiktion erwarten, durch die dadurch hervorgerufene 
hochgradige Drucksteigerung (moglicherweise infolge des dadurch 
bedingten Anpressens der Cysticercusblase gegen den 4. Ventrikel) 
den Tod verursacht hat. DaB derartige Druckschwankungen in der 
Tat den pldtzlichen Tod herbeiffihren kdnnen, beweist einwandfrei 
folgender Fall, den ich hier in der Klinik beobachtete: Die betreffende 
Kranke wurde mittags in die Klinik unter den Erscheinungen einer 
Himgeschwulst aufgenommen und auf 5 Uhr nachmittags war die 
Lumbalpunktion angesagt. Um 3 1 /, Uhr muBte die Patientin zu Stuhl, 
wahrend des Pressens in Gegenwart der Schwester wurde die Kranke 
hochgradig cyanotisch und starb einige Sekunden darauf. Die Sektion 
ergab einen erweichten Kleinhimtumor mit Hydrocephalus intemus. 
Die Tonsillen des Kleinhims waren stark in das Foramen magnum ge- 
preBt. Ohne Zweifel ist hier der Tod durch Kompression des Atmungs- 
zentrums eingetreten. Ware er nach der Punktion erfolgt, so wurde 
er sicher dieser zur Last gelegt worden sein. 
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In den letzten 3 Jahren haben wir bei 7 Fallen von Himgeschw fi] sten 
Lumbalpunktionen ausgefiihrt. Sie endeten schlieBlich alle letal, 2 von 
ihnen waren noch vorher operiert worden. In 5 traten direkt im An- 
schluB an die Punktionen Besserung (der Kopfschmerzen, des Schwin- 
dels, des SehvermOgens usw.) von stunden- bis monatelanger Dauer, 
in einem eine voriibergehende und in einem weiteren Fall© eine pro- 
grediente Verschlimmerung ein. In dem vorletzten war bemerkefis- 
wert, daB der Liquordruck von fiber 300 mm Wasser nach Abblassen 
von 2,1 ccm auf 130 mm gefalien war. Die noch wahrend der Punk- 
tion auftretenden Kopfschmerzen hielten 24 Stunden an. 4 Tage 
darauf besserte sich plfitzlich das Sehvermfigen. Der vorher nur noch 
Liohtschein empfindende Kranke konnte wieder Fingerzahlen bis auf 
2 m Distanz. • 

Der letzte Fall, wo im AnschluB an die Lumbalpunktion eine dau- 
ernde Verschlimmerung eintrat, ist folgender: 

Frau H. P., 43 Jahre alt, erkrankte vor 2 Jahren an heftigen Kopfschmerzen 
und Nackensteifigkeit. Die Kopfschmerzen waren zeitweise zum Rasendwerden. 
Vom Oktober 1910 an will die Kranke haufig ein Hammem im Kopfe verspfiren. 
Seit August vorigen Jahres bemerkt sie eine Abnahme des Sehvermogens. 

Befund am Aufnahmetage (16. Februar 1912): Sensorium frei, Kopf- und Him- 
nerven vollig intakt, Pupillen beiderseits gleich weit, reagieren prompt auf Licht 
und Konvergenz. Hochgradige Stauungspapille rechts, links weniger ausgesprochen. 
Keine Sensibilitatsstorungen, kein Romberg, kein Babinski. 

Lumbalpunktion (20. Februar): Anfangsdruck 360 mm Wasser, dabei auBer- 
ordentliche pulsatorische Schwankungen von iiber 40 mm Hohe. Wahrend der 
Punktion sinkt der Druck langsam unter NachlaB dieser Schwankungen auf 230 mm 
Wasser. Um das Verhalten dieser Pulsation in einer anderen Lage zu kontrollieren, 
wird die Kranke vorsichtig aufgesetzt. Sie sistiert momentan, nicht aber die 
Atmungsschwankungen, welche vorher durch die starken pulsatorischen Schwan¬ 
kungen verdeckt waren. Der Druck betragt nun im Sitzen nur 120 mm Wasser. 
Die Kranke wird vorsichtig wieder in Horizontallage gebracht, dabei scheint der 
Druck etwas zu steigen und die pulsatorischen Schwankungen kehren wieder, sind 
aber jetzt nur noch 3—4 mm hoch. Die in der Steigrohre befindlichen 3,8 ccm 
Liquor enthalten weder eine EiweiB- noch Zellvermehrung. Noch am selben Abend 
klagt die Pat. fiber heftigste Kopfschmerzen und konnte ihren Kopf gar nicht be- 
wegen. Am 21. und 22. trat wiederholtes Erbrechen auf, bei auffallend blassem 
Aussehen. Am 23. Februar wurde sie benommen; sie lieB Ham und Kot unter sich. 
Es bestand weder Fieber noch Nackensteifigkeit. Das Gesicht ist maskenhaft, es 
besteht Strabismus divergens. Noch am Vormittag wurde zum zweiten Mai punk- 
tiert (im Liegen). 

Anfangsdruck 230 ccm Wasser. 

Enddruck 120 ccm Wasser. 

Abgelassene Liquormenge 9 ccm. 

Nonnesche Reaktion: sehr stark positiv (Ringbildung). 

Pleozytose nicht vorhanden (11 Zellen pro cmm). 

Geringe pulsatorische und respiratorische Schwankungen. 

Am selben Abend wurde, da die Pat. mehr und mehr verfiel, zunachst nochmals 
eine Lumbalpunktion, wobei sehr stark getrfibte Flfissigkeit zutage trat, und dann 
die Ventrikelpunktion an 2 Stellen des rechten Schlafenbeins ausgefiihrt. Beim 
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Einstich in den Ventrikel dringen unter geringem Druck einige com aus dem Bohr* 
loche hervor. Das Niveau der Steigrohre laOt zwar deutliche, abcr nicht ausnehmend 
starke Schwankungen erkennen. 3 Stunden darauf starb die Pat. 

Die Sektion ergab folgendes: WalnuBgroBes endotheliales Sarkom des vorderen 
Pols des rechten Schlafenlappens, von der Dura ausgehend. Hochgradiges kolla- 
terales Odem des ganzen rechten Hinterhaupts- und Schlafenlappens mit Erwei- 
chung im Hinterhauptslappen. Abplattung der Himwindungen, Hydrocephalus 
intemua, beeonders des linken Seitenventrikels und Einpressung der Kleinhim- 
tonsillen ins Foramen magnum. Chronische verrukose Endokarditis der Mitralis. 

Es ist dies der einzige Fall unter Hunderten, wo wir uns durch die 
merkwiirdigen Schwankungen verleiten lieBen, die Punktion im Liegen 
und Sitzen vorzunehmen. Wie diese Erscheinung zustande kam, die 
spater nachlieB und schlieQlich ganz aufhorte, ist uns auch heute noch 
nicht ganz klar. Vermutlich diirfte»daran der Erweichungszustand dor 
rechten Hemisphare wenigstens zum Teil schuld sein, welcher ja ca. 
zwei Drittel derselben einnahm. Jedenfalls diirften die Blutungen im 
Gehim nicht unbedingt Folgen der Lumbalpunktion sein. Wenigstens 
spricht dagegen ein ahnlicher Befund in einem anderen Fall, wo 
die Lumbalpunktion ganz lege artis ohne irgendwelche Stdrungen 
8 Tage vor dem unter Krampfen erfolgenden Exitus stattgefundeu hatte. 
Bei der Sektion fand sich hier ein hdckeriger, derber Tumor des Klein- 
himbriickenwinkels mit cystischer Erweiterung der zufiihrenden 
LymphgefaCe, Hydrocephalus internus, besonders des 4. Ventrikels, 
sowie je ein Erweichungsherd im rechten Hinterhaupts- und Scheitel- 
lappen. SchlieQlich ist es nicht ausgeschlossen, daB es sich bei diesen 
Blutungen um die Folgen von Embolien handelt, da sich ja im Herzen 
eine Endokarditis gefunden hatte. Has plotzliche Sistieren der pulsa- 
torischen Schwankungen im Momente, als die Kranke von liegender 
in sitzende Stellung gebracht wurde, beruhte jedenfalls auf einem Ver- 
schluB des Foramen magnum durch das Gehim, welcher jedoch im 
Liegen wieder aufgehoben wurde. Nicht ausgeschlossen ist, daB auch 
hier die auffallende Weichheit eines groBen Teils der Himsubstanz 
schuld trug. 

Ich habe es mit Absicht nicht unterlassen, diesen Fall ausfiihrlicher 
zu beschreiben, da er der einzige ist, bei dem die Punktion ungiinstig 
gewirkt hat, und es ist sicherlich kein Zufall, daB gerade hier, wo wir 
sie zum ersten Mai auch im Sitzen vomahmen, eine Verschlimmerung 
des Zustandes herbeigefuhrt wurde. Andererseits diirfte aus dem au- 
toptischen Befund hervorgehen, daB die Patientin auch ohne die Lum¬ 
balpunktion in Balde ihrem qualvollen Leiden erlegen ware; operativ 
ware hier nichts zu erreichen gewesen, zumal schon an einer anderen 
Stelle des Schadelinnem (im Langssinus) ein zweiter, vermutlich meta- 
statischer Tumor saB. 

Die Frage, wieviel man Liquor bei Verdacht auf Himtumor ablassen 
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darf, ist schwer zu beantworten. Im allgemeinen pflege ich mich nach 
dem Verhalten des Druckes wahrend des Liquorabflusses zu rich ten. 
Sinkt dieser schnell, so sistiert man mit der Punktion so* 
fort, sinkt er sehr langsam, dann kann man etwas mehr ab- 
lassen, d. h. es kommt ganz darauf an, inwieweit der erhohte Druck 
mehr vom Tumor oder vom Hydrocephalus hervorgerufen wird. 

Wir haben, abgesehen von dem gelegentlichen Vorkommen von 
EiweiBvermehrung und Gelbfarbung des Liquors besonders bei den 
Tumoren der hinteren und mittloren Schadelgrube, worauf ich schon 
friiher hingewiesen habe**), gerade in dem gegensatzlichen Verhalten 
des Drucks zur Menge des Liquors wahrend der Punktion ein fur die 
Diagnose Tumor beachtenswertes Symptom erkannt. Es scheint, 
darauf seither nicht genugend geachtet worden zu sein. 

Wir auch ohne weiteres denen Recht geben, welche bei den Lum- 
balpunktionen in Fallen von Himtumoren zu grOBter Vorsicht raten. 
Wir stehen demnach auf demselben Standpunkt wie Quincke 32 ). Wenn 
man prinzipiell alle geschwulstverdachtige Kranken ausschlieBt, so 
braucht man sich nicht zu wundem, daB man die schonen Erfolge, 
welche durch die Punktion bei Meningismus und Meningitis serosa 
erzielt werden, nicht zu sehen bekommt; und hier handelt es sich uni 
Krankheiten, die nach unserer Statistik mehr als doppelt so haufig 
sind als die Himtumoren! 

In 5 derartigen Fallen beobachteten wir im AnsehluB an die erste 
Punktion die teilWeiae iiber 39° C erhohte Temperatur innerhalb 
12 Stunden zur Norm herabsinken mit gleichzeitigem Verschwinden der 
meningealen Erscheinungen (Kopfscbmerzen, Benommenheit, Erbrechen 
usw.). Der Liquor war in alien Fallen klar, der Druck schwankte 
zwischen 150 und 300 mm Wasser. 

An dieser Stelle sei nur kurz erwahnt, daB wir in einem Fall, wo 
wir zuniichst irrtumlicherweise eine Stauungspapille statt einer post- 
pneumonischen Neuritis angenommen hatten, im AnsehluB an mehr- 
fache Lumbalpunktionen innerhalb von 3 Wochen eine rasche Besserung 
des Sehvermbgens erhielten, indem die vorher vollig amaurotische 
Kranke wieder imstande war, wenigstens mit einem Auge grftBere 
Schrift (Adressen auf Postkarten usw.) zu lesen. Beide vorher starre 
Pupillen zeigten wieder Lichtreaktion. DaB hier die Punktionen giinstig 
auf die Sehkraft einwirkten, ist insofem denkbar, als man ja die Neu¬ 
ritis optica postinfectiosa fiir eine toxische halt. 

Beobachtungen an Hydrocephalen. 

Man teilt die Hydrocephalien bekanntermaBen in kongenitale 
und erworbene ein. Die ersteren zerfallen wahrscheinlich noeh in zwei 
Lnterklassen, in solche, die ihre Entstehung einer ererbten Keimes- 
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anomalie dee Gehirns verdanken und in solche, welche aich im AnachluB 
an exogene SchadigUDgen in der Fdtalzeit (Rachitis, Meningitis usw.) 
entwickeln. Diese letzteren Erkrankungen spielen auch sicher wahrend 
der postfdtalen Zeit in der Entstehung des Hydrooephalus eine weeent- 
liohe Rolle. 

Die erworbenen entwickeln sich weniger oder mehr akut; sie unter- 
scheiden sich nur graduell von den Fallen der Meningitis serosa. Die 
Beobachtung Kronigs, daB letztere mit einer Pleocytose des Li¬ 
quors einhergeht, trifft fiir die Mehrzahl der Falle Jedenfalls ebenso- 
’weaig zu, wie ein erhdhter EiweiBgehalt. 

In diagnostischer Beziehung verursachen die hochgradigen Falle, 
wozu besonders die kongenitalen mit der hochgradigen Verkiimmerung 
des Gesichtsschadels gehoren, keine Schwierigkeiten, wohl aber die ge- 
ringeren Grade von Hydrocephalus, und gerade diese sind es, welche 
uns in therapeutischer Beziehung in hohem MaBe intereesieren. Auch 
hier kann in einzelnen Fallen, wenn es sich um die Abgrenzung von 
Himgeschwulsten handelt, die Lumbalpunktion einen Fingerzeig geben. 
Bei Hydrocephalen wird man erwarten diirfen, daB der Druck beim 
Ablassen von Liquor langsamer sinkt, als in den Fallen von Himtumoren. 

Wahrend nun die kongenitalen gewohnlioh eine sehr ungiinstige 
Prognose geben (und zwar ganz besonders die auf einer Keimesanomalie 
beruhenden), ist sie fiir die erworbenen nicht ganz so aussichtslos. 
Wenn v. Hip pel 1 *) sagt, daB er noch in keinem Fall eine Stauungs- 
neuritis bei Himdruck auf Lumbalpunktion-'fiir langere Zeit hat ver- 
schwinden sehen, so konnen wir iiber einen deraribigen Fall berichten 
(welcher ausfiihrlicher von Herrn Stabsarzt Dr. Trembur verdffent- 
licht werden wird), wo nicht nur die Stauungspapille seit nunmehr 
3 Jahren verschwunden ist, sondem wo sogar eine derartige Besserung 
eintrat, daB der kleinc, vorher stupide Patient die Schule besuchen 
konnte. 

t)ber einen ahnlichen durch Punktionen gebesserten, ebenfalls 
auf Rachitis beruhenden Fall von Hydrocephalus wurde schon vor 
Jahren durch Grober 15 ) aus unserer Klinik berichtet. Ein weiterer, 
zurzeit noch in Behandlung stehender rachitischer Hydrocephalus 
scheint ebenfalls giinstig verlaufen zu wollen. 

Welche Falle eigenen sich nun zur Lumbalpunktion und wie soli 
man sie vomehmen? Selbstverstandlich scheiden alle hochgradigen 
Falle mit jenen immensen Schadelumfangen von der Behandlung aus. 
Hier wird durch die Punktion, wie ich mich wiederholt iiberzeugte, 
nur Schaden gestiftet. Die durch die Punktion gewonnene Fliissigkeit 
strOmt ebenso rasch wieder nach. So erinnere ich mich einee Falles 
aus unserer Klinik, bei dem kurz ante und post mortem jedesmal 
ca. 300 ccm durch die Lumbalpunktion gewonnen wuiden imd wo 
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sich bei der Sektion, welche 4 Stunden spater stattfand, nochmals 
dieselbe Liquormenge fand. Von alien iibrigen Fallen lafit sich meist 
erst nach einigen Punktionen erkennen, ob bei ihnen etwas zu erreichen 
ist, und zwar hat man sich vor allem nach dem Verhalten dee Drucks, 
aber auch nach dem dee Patienten, besonders beziiglich seines In- 
tellekts zu richten, was eine genaue Beobachtung erfordert. Nimmt 
der Druck ab, so ist eine Fortsetzung der Punktionsbehandlung an- 
gezeigt und zwar solange, bis eine weitere Abnahme nicht mehr zu 
konstatieren ist. Ist dies nicht der Fall, so muB man sich ganz auf das 
psyohische Verhalten des Kranken verlassen. Schon nach wenigen 
Punktionen bemerkt man meist, ob das Kind — um solche handelt 
es sich ja gewbhnlich — lebhafter geworden ist, und vor allem, ob es 
von seiner Umgebung mehr Notiz nimmt. 

Ich habe schon oben erwahnt, daB es geradezu als ein Kunstfehler 
bezeichnet werden muB, wenn man in diesen Fallen, so verlockend 
es auch sein mag, den Druck auf 120 mm Wasser herabsetzt, um eine 
mdglichst groBe Liquormenge zu gewinnen. Es kann dariiber kein 
Zweifel bestehen, daB dadurch irreparable Zustande hervorgerufen 
werden. Man soil daher stets tastend vorgehen und sich bei den ersten 
Punktionen mit wenigen Kubikzentimeter begniigen. Man wird dann 
bald ermitteln, wie viel man entnehmen darf. Diese Menge ist in jedem 
Falle eine andere. Man versaume aber nicht, jedesmal eine cytolo- 
gische und vor allem eine quantitative Eiweifiuntersuchung mit dem 
Liquor vorzunehmen. Es sei hier darauf hingewiesen, daB die Nonne- 
sche Reaktion in vielen und gerade in den schweren Fallen positiv ist. 
Nimmt der EiweiBgehalt zu, so ist dies ein Zeichen, daB man keinen 
reinen Liquor mehr vor sich hat, sondem Liquor -f Transsudat. Die 
entnommene Menge war daher zu groB. Unter Beachtung all dieser 
Umstande wird man mit der Punktionsbehandlung niemals schaden 
kdnnen. Eine derartige Behandlung ist daher immer schr langwierig 
und erfordert eine Unzahl von Punktionen. 

Hat nun die Behandlung mit Lumbalpunktionen gegeniiber der 
jetzt mehr und mehr Boden gewinnenden Ventrikelpunktion mit Balken- 
stich nach Anton und Bramann 1 ®) Voxteile oder Nachteile? Die 
Vorteile der ersten Methode bestehen sicher darin, daB sie viel weniger 
eingreifend ist als die letztere. Wenn auch von gegnerischer Seite immer 
wieder behauptet wird, daB die Himpunktion ein einfacher Eingriff 
ist, so konnte ich trotzdem nie eine Durchbohrung des Schadels (nach 
Bramann ist mindestens ein 1— l 1 / 2 cm im Durchmesser fassendes 
Loch notwendig) dem einfachen Lumbalstich gleichsetzen. Das Offen- 
lassen eines derartig groBen Schadelloches kann doch niemals so harm- 
lo8 sein, wie der Stich bei der Lumbalpunktion, wo man trotz vieltausend- 
facher Punktionen nie etwas von Meningitis h6rt. Die Neissersche 
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Punktion ist fur therapeutische Zwecke uicht anwendbar, da sie nur 
eine beschrankte Anzahl von Punktionen zulaBt. Ob durch die Anton- 
sche Methode bessere Dauerresultate erzielt werden, als mit der Lumbal- 
punktion, bleibt vorerst noch abzuwarten. Trotzdem gebe ich ohne 
weiteres zu, daB es sicher Falle gibt, wo die Antonsche Methode den 
Vorzug verdient und zwar sind es alle diejenigen, wo schnelle Druck- 
anderung unbedingtes Erfordemis ist, wie z. B., wenn es gilt, eihe ra- 
pide abnehmbares Sehvermfigen zu erhalten. Aber auch dann wird 
man eine Lumbalpunktion aus diagnostischen Griinden der Him- 
punktion vorausschicken, 1. um sich zu vergewissem, daB in der Tat 
ein erhdhter Druck vorliegt, und zweitens, um der Entstehung eines 
Himprolapses durch vorausgehende Liquorabnahme vorzubeugen. 
Fassen wir noch einmal vorstehendes zusammen, so laBt sich folgendes 
sagen: 

Hochgradige, auf Keimanomalie beruhende Hydro- 
cephalien trotzen jeglicher Behandlung. Fur die chroni- 
schen, auf exogenen Einflfissen beruhenden, gering bis 
mittelgradigen Fallen kommen von therapeutischen Ein- 
griffen in Betracht die Quinckesche und die Antonsche Punk¬ 
tion mit Baikenstich, sowie die Trepanation. Die erstere 
hat den Vorteil der groBeren Einfachheit und Ungefahr- 
liohkeit, diese aber gegenfiber der ersteren, daB man be- 
sonders bei Verwendung der Trepanation momentane Er- 
folge bekommt. Die guns tigs te Prognose f fir jede der Behand- 
lungsarten geben die akut entstandenen Hydrocephalien. 
Von erworbenen scheinen es die auf Rachitis beruhenden 
Formen zu sein. 

Erfahrungen an Fallen von Meningitis tuberculosa. 

In samtlichen 16 in den letzten 3 Jahren zur Beobachtung gekom- 
menen Fallen gelang der Nachweis der Tuberkelbacillen im Liquor. 
Bekommt man die Patienten in frfiherem Zustande, so findet man bei 
der Punktion am ersten Tag im Zentrifugat meist keine Bacillen. Da- 
gegen sehr leicht, wenn man den Liquor, wie Langer 17 ) es vorschlagt, 
erst einige Tage im Brutschrank laBt, wodurch meist eine Anreicherung 
von Bacillen stattfindet. Eine Absetzung eines fadigen Gerinnsels, 
welches jedoch nicht nur bei Tuberkulose vorkommt, fehlt meist in 
diesem Stadium noch. Wenn es aber vorhanden ist, so ist es selten frei 
von Bacillen. Das Anreicherungsverfahren ist von Trembur 18 ) aus 
unserer Klinik weiter ausgebaut worden. Er hat gezeigt, daB im Li¬ 
quor die Tuberkelbacillen schlieBlich sich in der bekannten Korb- 
und Kranzform finden, wie wir sie an Reinkulturen beobachten. Bei 
den vorgeschrittenen Fallen ist es natfirlich schon innerhalb des Rficken- 
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marks zur Anreicherung gekommen. Der Bacillennachweis macht 
daher keine Schwierigkeiten mehr. Bezuglich der Farbung der Tuber- 
kelbacillen mbchte ich es nicht unterlassen, auf die Muchsehe Gra- 
nulafarbung hinzuweisen, welche gerade bei der Spinalfliissigkeit, 
besonders wenn man sich der nie versagenden, vorziiglichen Methode 
von WeiB 20 ) bedient, die sehr schone Resultate liefert. Es ist mir nicht 
selten begegnet, daB ich lange vor den Bacillen die dunkelblauen, 
perleYischnurartig aneinandergereihten Granula entdeckte. Uber den 
Druck, den EiweiBgehalt und das cytologische Verhalten und insbe- 
sondere iiber das Vorkommen von Polynucleose habe ich an anderer 
Stelle 18 ) berichtet. 

Wenn es uns auch in keinem unserer Falle von Meningitis tuber¬ 
culosa in den letzteren Jahren gegliickt ist, das letale Ende zu verhindem, 
so ist wohl zu beriicksichtigen, daB es sich meist um sehr schwere Falle 
gehandelt hat. 10 unter ihnen litten an allgemeiner Miliartuberkulose, 
bei denen also an eine Rettung nicht zu denken war. Immerhin haben 
wir, abgesehen von den regelmaBig nach den Punktionen auftretenden 
momentanen, in 3 Fallen eine mehrere Tage anhaltende Besserung er- 
.zielt, indem wir die Kranken auBerdem mit Bierscher Stauung in 
folgender Weise behandelten: Bei der ersten Punktion wurde zunachst 
unter sorgfaltigster Kontrolle des Pulses und der Atmung langsam 
so viel abgelassen, als dem normalen Druck entspricht. Da es sich hier 
um akute Drucksteigerungen handelt, so ist dabei keine Gefahr zu 
fiirchten. Das betreffende Kind (um welche es sich ja meistens han¬ 
delt), zeigt dann die bekannte momentane Besserung oft schon wahrend 
der Punktion. Es atmet vor allem gleichmaBiger und tiefer. Das 
Sensorium lichtet sich. Dann wird eine Staubinde so angelegt, daB 
der Druck wieder ungefahr zur alten Hohe ansteigt. Sie wird wahrend 
der ganzen Behandlung nicht wieder abgenommen. Unter denselben 
Kautelen laBt man nun bei dieser namlichen Punktion nochmals zum 
Normaldruck ab. Sitzt die Halsbinde richtig, so treten die oberflach- 
lichen Halsvenen eben sichtbar hervor. Eine starke Cyanose des Gesichts 
mit Vortreten der Bulbi muB vermieden werden, da sonst eine Dauer- 
stauung und vor allem die orale Emahrung nicht durchgefiihrt werden 
kann. Erst im Verlauf von 12—24 Stunden soli sich die Stauung durch 
die Injektion der AugenbindehautgefaBe zu erkennen geben. Bei der 
zweiten Punktion wird der inzwischen gestiegene Druck ohne Ab- 
nahme der Binde (geschieht dies doch, so schnellt, wie ich es 
wiederholt beobachtete, die durch die Punktion emiedrigte Temperatur 
im Verlauf von wenigen Stunden auf 39° und mehr in die H6he, ver- 
mutlich infolge plotzlicher Uberschwemmung des Blutes mit Toxin oder 
Bacillen) zur Norm reguliert usw. 

Man erreicht mit dieser Behandlung 1. eine energische Durchspiilung 
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und damit eine grobe Reinigung des Gehims und Rfickenmarks von 
Tuberkelbacillen und 2. werden die Tuberkelbacillen durch die vendee 
Stauung in ungiinstige Lebensbedingungen gebracht. Es ist ja bekannt, 
dafi sie dort am wenigsten fortkommen, wo am meisten Stauung sich 
in den Organen findet. Diese Methode ist im Prinzip nicht neu, son- 
dem wurde schon vor 5 Jahren anlaBlich der Genickstarre-Epidemie 
in Sehlesien von Vorschfitz 21 ) zum erstenMale empfohlen. Matthes, 
Hoohhaus, Stursberg 22 ) und Curschmann haben sie ebenfalls, 
allerdings ohne nennenswerte Erfolge, angewandt. Soweit aus der 
Literatur zu entnehmen ist, wurde jedoch die Stauung von keiner Seite 
in der von mir angegebenen Weise mit der Lumbalpunktion verbunden. 
Die Binde wurde vielmehr einige Zeit nacb der Punktion, also ohne 
Kontrolle des Liquordrucks angelegt, wodurch Wirkung 1 der Sfcau- 
binde in Wegfall kam. Von wesentlichen Erfolgen kann ioh nooh nicht 
berichten, da ich diese Methode erst bei 4 Fallen anwandte. In all 
diesen jedoch trat sofort nach Einleitung dieser Behandlung nicht 
mu* eine Besserung von wenigen Stunden, wie man sie gewShnlich 
im AnschluB an eine Punktion beobachtet, sondem stets eine solche 
(insbesondere des BewuBtseins) von 3—4 Tagen ein. In einem Fall 
gelang es, das Kind fiber 3 Wochen am Leben zu erhalten; es starb erst 
6 Tage nach der Entlassung, welche von den Eltem erzwungen worden 
war. Die fibrigen 3 kamen zur Sektion; in alien fand sich eine ausge- 
dehnte Miliartuberkulose fast samtlicher Organe. 

Erfahrungen an Meningitiden nicht tuberkuloser Natur. 

Unsere Erfahrungen an Meningitiden anderer Atiologie sind kaum 
besser. Wenn man allerdings unter Meningitis alle diejenigen Falle 
versteht, wo Bakterien im Liquor gefunden werden, so konnte ich hier 
allein aus den letzten Jahren eine stattliche Anzahl von geheilten 
Fallen anffihren und auch bei mehreren von dieser bestanden auBerdem 
meningitische ,,Reiz“erscheinungen (Kopfschmerzen, Nackensteifig- 
keit, Gliederspannungen, Fieber usw.). Aber gerade diese Falle lassen 
sich nur schwer von jenen der Meningitis serosa (auch in atiologischer 
Beziehung) abtrennen. Denn jeder, der viel mit Liquoruntersuchungen 
zu tun hat, weiB, wie leicht man gerade bezfiglich der bakteriellen 
Untersuchung des Liquors Tauschungen ausgesetzt ist. Ich kenne 
keine Flfissigkeit des Kfirpers, welche so schwer steril zu halten ist, 
als gerade der Liquor, ohne Zweifel, weil ihm eben mangels leuko- 
cytarer Elemente wichtige baktericide Krafte fehlen. Von solchen 
Fallen nun, wo neben den bekannten klinischen Erscheinungen und 
dem Bakterienbefund auBerdem noch eine starke Pleocytose des Li¬ 
quors nachzuweisen war, vermag ich nur fiber einen einzigen geheilten 
Fall, der all diesen Forderungen entspricht, zu berichten. 
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F. P., 43 Jahre alt, aufgenommen am 22. Dezember 1910. Nach Angabe der 
Frau des vbllig benommenen Pat. war dieser bis vor 6 Jahren immer gesund, 
damals litt er 5 Wochen an „eitrigem“ Ham mit Fieber. Am 31. Oktober 1910 
bekam er Kopf- und Gliederechmerzen, sowie wiederum Eiterabsonderung aus der 
Hamrbhre. Nach einigen Tagen verschwand die „Blasenerkrankung“ wieder. 
In der Nacht von 8./9. Dezember bekam er plotzlich heftige Kopfschmerzen und 
Erbrechen. Einige Stunden danach wurde er benommen. Der Ham muBte durch 
Katheter entleert werden. Die Benommenheit hielt unverandert bis zu seiner 
Aufnahme in die Klinik an, das Fieber wurde hoher und die Sprache klang eigen- 
tumlich unverstandlich, teilweise auch ganz verworren. 

Befund: Sensorium vollig benommen, rechter Facialis paretisch, die Zunge 
weicht eine Spur nach rechts ab. Ubriger Befund o. B. Bauchdecken- und Crc- 
masterreflexe schwach vorhanden, Patellar -und Achillessehnenreflexe schwach, 
Plantarreflex fehlt, Babinski ebenfalls. Im sauren Ham Spuren von EiweiB, 
keine Zylinder, einige Blasenepithelien, keine Eiterkorperchen, keine Bakterien. 
Leukocyten im Blut: 25 503. 26. Dezember. Pat. ist dauemd benommen, laBt 
Ham imd Kot unter sich; im Blute keine Bakterien. Patellar- und Achillessehnen¬ 
reflexe heute beiderseits erloschen. 

1. Lumbalpunktion am 26. Dezember. 

Anfangsdruck 180 mm Wasser. 

Enddruck 125 mm Wasser. 

Abgelassene Liquorraenge 8 ccm (diffus getriibte Fliissigkeit). 

Nonnesche Reaktion + + + +. 

Gesamtzellenzahl * - . 

61 

28. Dezember. In der Spinalfliissigkeit Staphylokokken gewachsen. Die Be¬ 
nommenheit des Pat. dauert an. 

30. Dezember. 2. Lumbalpunktion. Druck erhoht (aus auBeren Griinden nicht 
bestimmt), Liquor wiederum triibe, im Ausstrich keine Kokken. Abgelassene 
Liquormenge 6 ccm. 

1. Januar 1911. Pat. macht seit der letzten Punktion einen psychisch freieren 
Eindmck, er reagiert au Anrufen. Aus der Blasenschwache ist eine Hamretention 
entstanden. Das Babinskische Zeichen ist links nachweisbar. 

5. Januar. Im Blute noch immer starke Leukocytose (25648), Wassermann- 
sche Reaktion negativ. Die Benommenheit nimmt von Tag zu Tag ab. Facialis- 
parese verschwunden, Sehnenreflexe noch immer erloschen. 

16. Januar. Sensorium nur noch zeitweise getriibt. Leukocytenzahl jetzt 
6890. Der Pat. klagt iiber heftige Kopfschmerzen, ist vbllig schlaflos. 

28. Januar. Der Pat. macht jetzt einen durchaus gesunden Eindmck, Sehnen¬ 
reflexe wieder vorhanden, keine Hamretention mehr. Ab und zu kommt es zwar 
vor, daB er in der Nacht ins Bett uriniert, ohne sich am andern Morgen darauf 
besinnen zu konnen. 

19. Febmar. Der Pat. wird heute entlassen, er hat auBer ab und zu auftre- 
tenden, allerdings heftigen Kopfschmerzen keine Beschwerden mehr. 

Vor einigen Wochen besuchte uns der Pat. wieder, er fiihlte sich in den letzten 
2 Jahren vollig gesund und hat seine alte Beschaftigung wieder aufgenommen. 

DaB es auch Meningitiden gibt, bei denen Mikroben nicht gefunden 
werden, beweist folgender, ebenfalls in Heilung ausgegangener Fall. 

S. W., 16 Jahre alt, war allmahlich im Verlaufe von 8 Tagen unter Kopf¬ 
schmerzen, Erbrechen erkrankt. Die Temperatur stieg rasch hoher, bis iiber 40°. 
Das Gesicht war bei der Untersuchung sehr stark gerotet, am rechten Mundwinkel 
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befand sich ein liber linsengroBer Herpes. Der Kranke reagierte zwar auf Anmfen, 
war aber ortlich und zeitlich nicht orientiert. Irgendeine Parese bestand nicht, die 
Sehnenrefexe waren gesteigert, das Babinskische Zeiehen fehlte. Bei der Punktion fand 
sich ein Druck von 300 mm. Nach Ablauf von 10 ccm triibem, gelblichem Liquor be- 

trug er noch 120. Der Liquor zeigte starke EiweiB und Zellvermehrung 

Im Liquor fanden sich keine Bakterien. Es war jedoch erst 3 Stunden nach der 
Punktion moglich, den Liquor weiter zu verimpfen. Der Pat. erholte sich rasch 
nach der Punktion, wurde spater in eine andere Klinik aufgenommen wegen 
epileptiformer Krampfe, welche jedoch schon vor der jetzigen Erkrankung be- 
standen hatten. 

Des diagnostischen Werts der Lumbalpunktion ist sich jedermann 
bewuBt, ebenso, daB sie beziiglich der Therapie nur giinstig wirken 
kann. Im ersteren Falle glaube ich aber, die Heilung vorziiglich auf 
die Punktionen zuruckfiihren zu miissen. Denn von dem Augenblick 
an sahen wir ein Sinken und Parallelgehen des Pulses und der Atmung 
mit fast gleichzeitiger Besserung der klinischen Symptome. Es werden 
derartige Falle aber immer Ausnahmen bilden. Im zweiten Fall ver- 
mag ich eine giinstige Wirkung, da nur eine, allerdings ausgiebige 
Punktion vorgenommen worden war, weder mit Sicherheit zu beweisen 
noch zu leugnen. 

Bei alien akuten Meningitiden kann man stets ohne Ge- 
fahr ausgiebig Liquor bis zum Normaldruck von 120 mm 
Wasser ablassen; davon sind nur diejenigen ausgeschlossen, 
welche im AnschluB an Abscesse entstehen. 

Erfahrungen an Fallen von HirnabsceB. 

Ahnliche diagnostische Erscheinungen, wie die ebengenanntcn 
Meningitiden, verursachen auch die Hirnabscesse. Wir finden bei 
ihnen also meist einen erhohten Druck, maBig starke EiweiB- und Zell¬ 
vermehrung (Polynucleose). Auch hier sind gewohnlich im Ausstrich- 
praparat, solange es noch nicht zu einer Perforation des Abscesses ge- 
kommen ist, keine Bakterien im Liquor, haufig aber schon in den mit 
ihm angestellten Kulturen. Je hoher die Zahl der Leukocyten ist, 
desto naher riickt die Gefahr einer allgemeineh Meningitis und desto 
mehr triibt sich die Prognose. Sie wird nach meinen Erfahrungen 
ganz infaust, wenn sie um 500 pro cmm betragt. So wurde ich 
im November v. J. zu einem Fall in die Ohrenklinik gerufen, wo der 
Vcrdacht auf HirnabsceB bestand. Bei der Punktion fand sich ein 
Druck von 220 mm Wasser. Wegen der Gefahr des Durchbruches 
eines Abscesses wurde nichts abgelassen. Im Manometer befanden 
sich 4,2 ccm leicht getriibter Liquor, der sehr starke Nonnesche 
Reaktion (Ringbildung bei Uberschichtung in meinem Globulinometer) 
gab. Die Zellenzahl (fast nur polynucleare) betrug 300, Bakterien fan¬ 
den sich im^Ausstrich nicht. Es war also nach dem Liquorbefunde ein 
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AbsceB wahrscheinlich. Bei dem Fehlen von Bakterien und der ge- 
ringen Leukocytenzahl hielt ich die Aussicht fiir eine Operation nicht 
fiir ungunstig. Bei dieser fand sich ein SchlafenlappenabsceB. Der 
Patient konnte nach wenigen Wochen geheilt entlassen werden. Kune 
Zeit darauf hatte ich einen zweiten Fall in der Ohrenklinikzupunktieren. 
Das Ergebnis war: Druck 180, triiber Liquor (1432 Zellen im Kubik- 
zentimeter), vereinzelte Kokken im Ausstrichpraparat. Ich befiirch- 
tete daher eine ausgebreitete Meningitis. Der Patient starb bald nach 
der Operation. Bei der Sektion fand sich ein AbsceB in der hinteren 
Schadelgrube und eine Diplokokken-Meningitis fast nur der Basis vor. 

Einen ahnlichen Fall erlebte ich noch ein drittes Mai in derselben 
Klinik. In der Spinalfliissigkeit, welche unter einem abnorm hohen Druck 
(800 mm Wasser) stand, hatte ich diesmal den seltenen Befund von 
Friedlanderschen Diplobacillen. 

Erfahrungen an Riickenmarksgeschwiilsten. 

Seit dem Erscheinen meiner letzten Arbeit iiber diesen Gegenstand 83 ) 
hatte ich Gelegenheit, 4 weitere Falle zu beobachten; 2 hatten wasser- 
klaren Liquor ohne EiweiBvermehrung und ohne Pleocytose. Der 
Liquordruck betrug bei dem einen 40, bei dem anderen 90 mm Wasser. 
Bei beiden handelte es sich um Neurofibrome. Im ersteren Fall saB 
die Geschwulst in der Lendenanschwellung des Riickenmarks, im zweiten 
in der Hohe des zweiten Brustwirbels. In dem Umstande, daB bei dem 
tiefersitzenden Tumor ein niedrigerer, bei dem hoher gelegenen ein 
hoherer Druck sich fand, sehe ich etwas rein Zufalliges. Der erstere 
dieser Tumoren wurde mit Erfolg operiert. Da in dem einen Fall genau 
die gleiche Geschwulst wie bei den friiher veroffentlichten vorlag, imd 
dieser nicht mit einer EiweiBvermehrung und Gelbfarbung des Liquors 
einherging, so ist es, was ich schon friiher betont habe, unwahrschein- 
lich, daB die Geschwulst selbst den Liquor in der genannten 
Weise verandert. In dem 3. Fall, wo, wie auch die Sektion bestatigte, 
eine Kompression des Riickenmarks in der Hohe des 10. Brustwirbels 
vorlag, das seit etw r a 3 / 4 Jahren Beschwerden machte, ergab sich ein 
Druck von 70 mm Wasser. Der Liquor hatte, wie in dem 4. Fall, der 
vor wenigen Tagen operiert wurde, eine ausgesprochen gelbe Farbe 
und gerann nach wenigen Minuten. Schatzungsweise betrug der Eiweifl- 
gehalt in beiden Fallen 2%. Eine Zellvermehrung fehlte beiden. Die 
vorher unsichere Diagnose wurde durch diesen Liquorbefund auBer 
alien Zweifel gesetzt. Demnach diirfte also die Gelbfarbung 
des Liquors bei Tumoren keine so groBe Seltenheit und 
daher ein wertvolles diagnostisches Zeichen sein. — Wenn 
ich mich in der zitierten Arbeit dahin ausdriickte, daB sehr eiweiB- 
reicher, spontan gerinnender und intensiv gelber Liquor sich nur bei 
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raumbeschrankenden, das Riickenmark komprimierenden Prozessen 
findet, so gibt es hiervon eine Ausnahme, wie folgender in der letzten 
Zeit beobachteter Fall zeigt: In einem von Spiethoff mitgeteilten 
Fall der hiesigen Hautabteilung von Lues 1 war es 60 Stunden naeh 
einer intravenOsen Salvarsaninjektion zu heftigen, fast kaum aussetzen- 
den Krampfen gekommen, welchen der Kranke bald darauf erlag 
(Fall 6 meiner Tabelle II). Hier fand sich bei der Punktion ein klartr, 
gelber, spontan gerinnender Liquor. Man kann sich diesen nur so t r- 
klaren, dab es infolge der langdauemden, ohne Zweifel mit sehr hoch- 
gradigem venbsen Druck einhergegangenen Krampfen zu einem Aus- 
tritt von Serum aus den GefaBen gekommen ist. Ebenfalls gelben 
liquor nach Krampfen beobachtet Assmann 2 *) in seinem 2. Neuro- 
rezidivfall. 

Endlich hatten wir Gelegenheit, 2 Falle von transversaler Myelitis 
durch Kompression zu punktieren. Bei dem ersten war die Diagnose 
zweifelhaft zwischen Riickenmarksgeschwulst und Wirbeltuberkulose. 
Die betreffende Kranke wurde schlieBlich der Chirurgischen Klinik zu- 
gewiesen, wo ich die Lumbalpunktion vomahm. Der Liquordruck 
betrug 170 mm Wasser. Die abgelassene Menge 3,8 ccm. Die EiweiB- 
menge des wasserklaren Liquors war stark vermehrt (0,8%). Pleo- 
cyto8e fehlte. In der Fliissigkeit gelang es nach 36stiindiger Anreiche- 
rung im Brutschrank Tuberkelbacillen nachzuweisen. 

Der 2. Fall, wo die friihdiagnostische Bedeutung der Liquorunter- 
suchung besonders deutlich zutage tritt, betrifft eine Kranke, welche 
lange Zeit fur hysterisch gehalten wurde. Sie klagte iiber Schmerzrn 
im Kreuz, fur die auch die Rontgenaufnahme keine Ursache ergab. 
Bei der Punktion fand sich ein Druck von 120 mm Wasser, ein erhbhter 
EiweiBgehalt, aber keine Pleocytose. Nach diesem Befunde muBte 
daher etwas Organisches vorhegen. Da mir der vorhergehende Fall 
noch in der Erinnerung war, so lag es auch hier nahe, an eine tuber- 
kuldse Erkrankung zu denken, zumal der Liquorbefund beziiglich des 
EiweiB- und Zellgehaltes in beiden Fallen iibereinstimmte. Es gelang 
mir zwar nicht, hier Tuberkelbacillen nachzuweisen, aber der weitere 
Verlauf bestatigte die Diagnose, indem sich schlieBlich doch Wirbel- 
veranderungen radiographisch feststellen lieBen. Es lehren diese Falle, 
d&B man in alien unklaren Fallen mit ,,nervosen Riicken- 
8chmerzen“ nicht unterlassen soil, die Lumbalpunktion 
auszufiihren. 

Salvarsan und Liquor cerebrospinalis. 

Die in nachfolgender Tabelle aufgezeichneten Punktionen und Liquor- 
reaktionen wurden samtlich von mir ausgefiihrt unter strengster Inne- 
haltung der von mir aufgestellten Regeln. Es wurde also jede Punktion 
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im Liegen teils in rechter, teils in linker Seitenlage mit stets demsellx n 
Spinalpunktionsapparat 13 ) bei maBig gekriimmtem Riicken vorgt- 
nommen. Wird namlich der Riicken zu stark gekriimmt, so erh&lt 
man aus oben angegebenen Griinden einen zu hohen Liquordruck. 
Ich glaube daher garantieren zu kdnnen, dab samtliche Druckwerte 
der Tabelle II und III unter denselben auBeren Umstanden gewonnen 
wurden. Diese Falle stammen fast ausschlieBlich aus der Hautabteilurg 
des H. Prof. Spiethoff 28 ) 29 ), weshalb sie zum Teil von ihm schon ver- 
offentlicht sind. Was an diesen Tabellen besonders auffallt und seither 
noch von keiner anderen Seite beobachtet wurde, ist die merkwiirdige 
Erscheinung, daB geradezu gesetzmaBig auf jede intra- 
venose Salvarsaninjektion eine Erhohung des Liquor- 
druckes oft um 100 und mehr mm eingetreten ist. Anfanglich 
glaubten wir sie auf die durch die Punktion bedingte psychische Er- 
regung zuriickfuhren zu miissen. Dies ist aber sicherlich nicht der 
Fall, da wir sie, wie wir uns sofort in einer Serie von Untersuchungen 
iiberzeugen konnten, in den den Salvarsaninjektionen vorausgehendc n 
Punktionen fast stets venniBten (siehe auch die Fabelle II Nr. 4, 9, 
16, 18, 20, 26 und Tabelle III Nr. 1, 4, 6 und 9). Auf die Ausnahmtn 
wird weiter unten eingegangen. 

Es fragte sich nun: ist an dieser Erhohung das Salvarsan allein schuld 
und gehbrt dazu ein luetischer Kdrper, insbesondere eine Lues des 
Zentralnervensystems ? Zur Ldsung dieser Frage griff ich zu Experi- 
menten an Hunden. Nachdem ich mich iiberzeugt hatte, daB der Liquor 
des Hundes ebenfalls zellenleer ist und mit 1 / 2 gesattigtem Ammonium- 
sulfat hochstens eine Opaleszenz hervorruft, sowie daB er ungefahr 
unter demselben Druck (zwischen 60 und 140 mm Wasser) steht, 
wurden einem ca. 40 Pfund schweren Hunde 300 ccm physiologische 
Kochsalzlbsung intravenbs injiziert. Als wir denselben Hund einige 
Tage spater wieder punktierten, fand sich ein Druck von 0—10 mm 
Wasser. DaB ich in der Tat in der Riickenmarkshdhle war — die Punk¬ 
tionen nahmen wir stets in der Weise vor, daB wir die Wirbelsaule 
unter Morphium-Athemarkose wie zur Laminektomie freilegten — 
bewiesen die eben noch sichtbaren pulsatorischen Niveauschwankungen 
in der Steigrohre. Ganz ahnlich waren die Verhaltnisse, gleichgultig, 
ob wir Salvarsan oder Collargol ins Blut injizierten. 

Bei der 1. Punktion, mit der immer gleich die intravenose Injek- 
tion verbunden wurde, um etwaige sofort auftretende Druckschwan- 
kungen nicht zu iibersehen, welche iibrigens nie beobachtet wurden, 
fand sich stets ein Druck von 60—140, bei der zweiten stets ein solcher 
von 0—6 mm Wasser. Wahrscheinlich hat dies seinen Grand in der 
geringen Liquormenge des Hundes, welche sich nur langsam erganzt. 
Auch fiel uns stets auf, wie auBerordentlich trage und langsam der 
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Liquor in der Steigrohre sich einstellte, obgleich wir fiir die Hunde 
eine solche von nur 1,5—2 mm Weite benutzten. 

Da also auf tierexperimentellem Wege (die Versuche werden aber 
zurzeit noch an anderen Tieren fortgesetzt) nicht vorwarts zu kommen 
war, so injizierte ich einem an einer luetischen Lahmung beider Beine 
leidenden Madchen (Fall 5 der Tab. Ill) 1,2 g Neo-Salvarsan intra- 
muskular. Die dm 8. Tage nach dieser Injektion vorgenommene Lumbal- 
punktion ergab sogar einen gegen die Norm emiedrigten Druck (siehe 
Tabelle). Es tritt demnach die Druckerhohung nur bei intravenoser 
Injektion auf. Da aber zur Zeit der Injektion die Wassermannsche 
Reaktion im Blute schon negativ war, so konnte gegen dieses Resultat 
eingewandt werden, daB zu diesem Zeitpunkt ein luetischer ProzeB 
im Riickenmark gar nicht mehr vorgelegen hat und daher die Erhohung 
vermiBt wurde. Da die Lahmungen ca. 8—10 Wochen nach der lue¬ 
tischen Infektion aufgetreten und die Wassermannsche Reaktion 
sowie die Stemsche Modifikation, wiederholt gepriift, sehr deutlich 
positiv ausgefallen waren, so muBten wir an der luetischen Atiologie 
derselben festhalten und injizierten nun 0,4 g Salvarsan intravenos. 
Wie die Tabelle zeigt, bestand 8 Tage vor der Injektion ein Liquordruck 
von 112, 5Tagenachhereinsolchervon 170mm Wasser. Damitdiirfte 
einwandfrei bewiesen sein, daB die Drucksteigerung des 
Liquors nur durch die intravenose Einverleibung des Sal- 
varsans hervorgerufen wird. Da sie nun in jedem intravenos 
mit Salvarsan behandelten Falle auftrat, so ist sehr wahrschein- 
lich, daBsiegarnichtaneine luetische Infektion des Zentral- 
nervensystems, vermutlich iiberhaupt nicht an eine solche 
des Korpers gebunden ist, wenn wir nicht schon im primaren Sta¬ 
dium der Lues eine Dissemination der Spirochaten, eine Spirochaten- 
sepsis, ausnehmen wollen. Inwieweit nun diese Druckerhohung eine 
spezifische Wirkung des Salvarsans (Arsens?) ist, oder ob Ahnliches 
auch bei intravenoser Injektion anderer Substanzen vorkommt, dar- 
iiber sind zurzeit, wie schon angedeutet, Untersuchimgen im Gange. 

In der letzten Zeit wurde nun von franzosischen Autoren (Ravau t 25 ) 
und Bing 24 ) ebenfalls auf eine Drucksteigerung des Liquors aufmerk- 
sam gemacht. Sie nehmen jedoch ihre Punktionen nicht wie wir einige 
Tage nach der Injektion vor, sondern mindestens einen, meist aber 
mehrere Monate spater. Ravaut faBt diese Drucksteigerung als das 
Resultat eines Konflikts, einer Kombination auf, welche sich zwischen 
den Meningen und den sie beherbergenden Spirochaten einerseits und 
dem Arsen andererseits abspielt. Er sttitzt sich dabei auf seine Beob- 
achtung, daB der Druck des Liquors sowie sein EiweiB und Zellgehalt 
in der Primarzeit auf Salvarsaninjektionen unverandert blieb. Dagegen 
fand er im sekundaren Stadium in fast samtlichen Fallen eine Andc- 
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rung des Liquors beziiglich seine6 Druckes, EiweiB- und Zellgehalts, 
im tertiaren Stadium hingegen nur in einer kleineren Anzahl von Fallen, 
Er kommt daher in seinen Ausfiihrungen zum SchluB, daB die Sal- 
varsanbehandlung im sekundaren Stadium nicht angezeigt ist. 

1st nun die von Ravaut festgestellte Druckerhdhung identiscb 
mit der in unseren Fallen beobachteten ? Meines Erachtens bilden seine 
Befunde teilweise eine Erganzung zu den unserigen, indem nun dureh 
Ravaut und uns eine kontinuierliche Reihe von Untersuchungen in 
samtlichen Stadien der Lues vorliegen. Aus unseren Befunden geht 
hervor, daB auf jede Salvarsaninjektion eine Druckerhohung folgt. 
Da nun Ravaut eine solche nur im sekundaren Stadium regelmaBig 
konstatieren komite, so ist nichts andres moglich, als daB die 
auf die Injektion von Salvarsan erfolgte Druckerhohung 
i m Stadium I und III der Lues nach einigen Tagen bisWochen 
gewohnlich wieder zuriickgeht, wahrend sie im Stadium II 
hiiufig auf langere Zeit weiterbesteht. 

Was ist nun die Ursache der bleibenden Druckerhbhung im sekun¬ 
daren Stadium? In unserer Tabelle II befinden sich 2 Falle (7 und 21) 
von Lues II, bei welchen nach langerer Pause in der Salvarsanbehand- 
lung eine Punktion ausgefiihrt wurde. In 7, wo wahrend eines ganzen 
Vierteljahres keine Salvarsaninjektion mehr stattfand, ergab sich noch 
ein Druck von 230, in letzterem war der Druck nach 14 Tagen schon 
normal. In ersterem lag eine cerebrale Lues vor, in letzterem war das 
Ncrvensystem vollig gesund! 

Ebenfalls eine bleibende Druckerhohung finden wir auf Tab. Ill 
in samtlichen Fallen von Lues cerebrospinalis (abgesehen von Fall 5, 
welcher so gut wie gar nicht auf Salvarsan reagierte) und in fast alien 
metaluetischen Nervenkrankheiten. Wenn Ravaut in samtlichen 
Fallen sekundarer Syphilis eine Druckerhohung und bei vielen EiweiB- 
vermehrung gefunden hat, so kann dies nur an der differenten Unter- 
suchungsmethode liegen; vermutlich hat er ebenso wenig wie Bing eine 
exakte Druckbestimmung vorgenommen. 

Die oben gestellte Frage mochten wir daher in der Weise beant- 
worten, daB man nicht allein bei Lues II, sondem auch bei Lues III 
dann eine langerdauemde Druckerhohung erwarten darf, wenn das 
Zentralnervensystem nicht mehr intakt ist. Bei den metaluetischen 
Erkrankungen findet man gewohnlich ebenfalls eine bleibende Druck- 
steigerung, zumal wenn noch eine betrachtliche Pleocytose besteht. — 
Nun aber konnen wir sie, worauf Wechselmann 31 ) mit Recht hin- 
weist, im AnschluB an jede energische antiluetische Behandlung der 
Lues cerebrospinalis beobachten (siehe auch Fall 3 meiner Tabelle III). 
Sie tritt hier selbstverstandlich nicht so rasch und excessiv auf, als 
wenn man das Antisyphiliticum direkt in die Blutbahn bringt. Es hat 
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Tabelle II. 


Nr. 

Dia- 

Wass.- 

Zahl der Salv.-Inj., 
Salv.-Menge in g. 
Datum d. letztlnj. 

Wass.- 

R. 

n. Beh. 

Splnalpunktlonen 

gnose 

R. 

v. Beh. 

Datum 

Druck 

Uenge 

Zellenzahl 

Name 

1 

l n 

+ 

5 x 2,2 

24. L 12 

+ ! 

1. H. 12 

220 

226 

*M> 

166 x 11 
82 

+ + + 

2 

L I 


5 x 2£ 

26. II. 12 


u. ni. is 

170 

8.8 

14 x 11 

32 

Sp. 

3 

L I 

+ 

2 x 1,0 

1. ra. 12 

+ 

s. in. 12 

170 

2£ 

14 x 11 
82 

- 

4 

L I 

+ 

ohne Bebandlung 

+ 

2. L 12 

120 


14 x 11 

82 

- 




6 x 2£ 

29. I. 12 

1 

a ii. 12 

860 

** 

6 x 11 

82 

- 

5 

L I 

+ 

5x2,6 

9. XL 11 

- ■ 

26. XI. 11 

200 

as 

27 x 11 

82 


6 

L I 

+ 

2 x 0,6 

10. X. 11 

p. m. +| 

la x. n 

180 

160 

10,0 

10 x 11 
82 

+ + -f 

7 

L I u. II 

+ 

8 x 1,3 

28. IIL 11 

+ i 

26. V. 11 

160 

186 

« 

884 x 11 
32 

++ + 



+ 

Merk. Joha. As. 

4- 

is. vn. ii 

180 

160 

4,0 

166 x 11 
82 

+ + + 



+ 

1 x Joha. Asurol. 

2 ccm 21. VIL 11 

+ 

2a x. n 

280 

160 

6,0 

884 x 11 
82 

+ + + 



+ 

zahlr. Injekt. 

3,4 ccm 80. XII. 12 

+ 1 

IS. L 12 


1,0 

9 x 11 

82 

+ + 



+ 

8x1^ 

14. n. 12 

+ 

21. n. 12 

190 

4,0 

88 x 11 

82 

4- 4- 

8 

LII 


6 x 

1. ra. 12 

- , 

2. m. 12 

240 

as 

9 x 11 

82 

- 

9 

LIT 


ohne Behandlung 


6. IV. 12 

120 

as 

24 x 11 

82 

4- 4- 

10 

LH 

+ 

2 x 0,8 

26. I. 12 

+ 1 

i 

a n. 12 

200 

8A 

12 x 11 

82 

- 

11 

l m 

+ 

ohne Behandlung 

1 

+ , 

14. n. 12 

210 

ao 


+ + 
4-4- 



+ 

4,2 ccm 

0,4 am 2. V. 

1 + ; 

a v. 12 

220 

4,2 

21 x 11 

82 

4- 4- 

12 

L 11 

1 + 

4 x 1,6 . 

1. XII. 12 

+ ? 

24. n. 12 

180 

a2 

60 x 11 

82 

4- + 

18 

in 

+ + 

6 x 8,0 

6. in. 12 

T 

i4. m. 12 

210 

4,2 

17 x 11 1 
82 


14 

LII 

+ + 

2 x D 1,0 

8. III. 12 


14. Ill. 12 

240 

4^ 

14 x 11 

32 

j sp. 

15 

- 

LII 

+ 

2 x D 1,0 

16. IL 12 

+ ? 

19. n. 12 

200 

a2 

18 x 11 

82 


16 

LH 

+ 

ohne Behandlung 

1 

i + 

6. XII. 11 

i 160 

no 

as 

28 x 11 

32 

- 


I 

+ 

i 

6 x 2,6 

6. I. 

1 + 

16. I. 12 

170 

ao 

9 x 11 

82 


17 

LII 

+ 

ohne Behandlung 

i i 

| 4- 

2. I. 12 

170 

a2 

9 x 11 

82 


18 

LH 

- 

ohne Behandlung 


28. IL 12. 

180 

as 

11 x 11 
82 




0 

6 x 2,0 
‘27. IIL 

1 cher. + 

29. in. 12 

280 

4,0 

1 x 11 

82 

- 

19 

l m 


1 4 x 1,9 


6. IL 12 

165 

as 

6 x 11 



i a ii. 12 


32 


20 

LII 

t 

+ 

ohne Behandlung 

+ 

21. m. 12 

ISO 

ao I 

0 

- 


! 

+ 

4 x Neo S. 8,86 
81. III. 12 

+ 

2. IV. 12 

180 

| 4 ’° | 

! 8 x 11 

82 

1 

21 | 

22 

LU 1 

L U 

+ 

7 x 8,0 

12. X. 11 

6 x 2,1 

6. 111. 12. 

1 

1 

cher. - 

, 

22. X. 11 

1 

11. III. 12 

l 

110 

90 

| 240 

2,6 

3,8 

0 

15x 11 

i 82 

1 - 

* 

• Exitus letal. 60 Stunden nach der Salv.-Injektion [s. Spiethoff”)]. 
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Nr. 

DU- 

Wass.- 

Zahl der Salv.-Inj., 
Salv.-Menge in g, | 
Datum d. letstlo].; 

Wass.- 

E. 

n.Beb* 

Spinalpunktionen 

gnose 

v. Beh. 

Datum 

Druck 

Menge 

Zellenzahl 

Name 

28 

Ln 

. 4- 

ohne Behandlung 


22. IV. 12 

266 

180 

Wl 

28 x 11 
82 

+ + 

24 

Lt. Sp.L. 

+ 

10 mask, 
gas* von 0,15 

+ 

12. X. 11 

180 

120 

7,0 

0 

- 

25 

Sp. Lacs 

+ 

ohne Behandlung 

+ 

14. X. 11 

180 

150 

*fi 

14 x 11 
82 

Sp. 

26 

L 11 

+ 

ohne Behandlung 

+ 

20. IV. 12 

120 

8.6 

7x11 

82 

- 

27 

L II 

+ 

7x88,4 

i. xn* u 

- 

6.XIL 11 

200 

8,0 

6 x 11 

82 


28 

L II 

- 

ohne Behandlung 


29. n. 12 

160 

8.0 

21 x 11 

82 

+ + 


also das Weiterbestehen desDruckes mit dem Salvarsan als 
solches wahrscheinlich gar nichts zu tun, sondern stellt nur 
eine Beaktion eines Antisyphiliticum auf ein infiziertes 
Zentralnervensystemdar. MitdieserDrucksteigerunghatnaturlich 
Jene nichts gemein, die schon vor jeder Behandlung bestand. Daft es 
schlieftlich auch Falle gibt, wo bei intaktem Nervensystem eine auf Sal¬ 
varsan eingetretene Drucksteigerung nicht verschwindet, ist nicht aus 
zuschlieften. Vielleicht ist eine derartige individuelle tJberempfindlich- 
keit auf Salvarsan auch die Ursache jener meist zu Beginn der Behand¬ 
lung auftretenden letalen Ausgange. 

Welch machtige Heilwirkung das Salvarsan zu entfalten imstande 
ist, laftt sich nirgends deutlicher erkennen, als in den Fallen von Lues 
(besonders der meningo-myelitischen Form) cerebrospinalis, wo wie 
mit einem Schlag die schwersten Lahmungen in wenigen Tagen sich 
zuriickbilden. Da es sich hier um etwas Bekanntes handelt, soil hier 
nicht naher darauf eingegangen werden. Auch interessiert uns hier 
nur das Verhalten des Liquor cerebrospinalis gegenuber dem Salvarsan. 

In der Liquorbeschaffenheit haben wir nun ein aufterordentlich 
feines Reagens iiber den Grad und die Nachhaltigkeit jeder antiluetischen 
Behandlung.' So sehen wir in den Fallen 4, 5 und 7 entsprechend dem 
Verschwinden der klinischen Erscheinungen ein fast ebenso rasches 
und promptes Zuriickgehen der Liquorveranderungen. Man sollte 
aber in diesen Fallen nicht eher in der Behandlung aufhoren, als bis 
samtliche Veranderungen verschwunden sind. Nur dann wird man 
erwarten konnen, vor Rezidiven geschiitzt zu sein. Leider gelingt 
dies aber nicht in alien Fallen (siehe Fall 6 der Tabelle). 

Obwohl die Salvarsanbehandlung, von theoretischen Erwagungen 
ausgehend, wenig oder keinen Nutzen fur die metaluetischen Erkran- 
kungen des Zentralnervensystems versprach, so entschlossen wir uns 
doch — und zwar war es besonders Herr Prof. Spiethoff, welcher 
hierzu das Wort redete — einen Versuch damit auszufiihren, und zwar 
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T a b e 11 e III. 




Wass.- 

Zahl der Salv.-Inj., 

Wass.- 

|. 

| 

Spinalpunktionen 


Nr. 

I Diagnose 

R. 

Salv.-Menge in g, 

R. 




a> 




i 

v. Beh. 

Datum d. letzt. InJ. 

u. Beh. 

Datum 

2 

G 

Zellenzahl Nonne 


1 




1_ 


c 



[ . 






r - 


80 

2A 

8 x 11 


1 

L. Ill 

- 

ohne Behandlung 

,1 7. 

11. 12 

32 

- 

2 

1 L. cer. Ill 


1 x 0,4 

17. VI. 0,4 

. 

22. 

X. 11 

180 

7,2 

3x 11 


+ 

+ 

160 

32 

" 

3 

| Spat- 
L cer.-spin. 

9 

4 x 1,6 

21. VI. 11 


,27. 

VII. 11 

185 

8,6 

20 x 11 

■-t- 



JK peros 

- 

30. 

IX. 11 

380 

14,0 

+ 




2,0 pro die 


170 

32 


4 

L. c.-spin. 


2 x 1,6 

18. X. 

1 

7. 

XI. 10 

180 

166 

7,0 

363 x 11 

32 

+ + 


1 


ohne Behandlung 


8. 

I. 11 

240 

160 

5,0 

23 x 11 

82 

324 x 11 

+ 

6 

, L. spin. 

+ 


+ 

7. 

m. 12 

126 

3,6 

32 




+ 

1 x 0,2 cm 

12. III. 12 

+ | 14. 

III. 12 

130 

8,9 

100 x 11 
82 

+ + •) 



+ 

2 x 0T2 

26. III. 12 

? 

' 27. 

IV. 12 

110 

8,0 

6 x 11 

82 

op. 

| 


- 

1 x intramusk. Neo- 
sal v. 1,2 ccm 28. IV. 

_ 

8. 

V. 12 

60 

2,0 

0 

op. 






Li 

V 19 

112 

2,4 

4 x 11 

op. 



— 





32 



_ 

1 x 0,4 Salv. intra- 
vends am 16. V. 

“ 

21. 

V. 12 

170 

8,0 

8 x 11 

82 

op. 

6 

Hirnlues 

+ 

vor d. Behandlung 


20. 

V. 11 

260 

160 

23,0 

66 x 11 

82 

+++ 

7 i 

Tabes 

+ 

ohne Behandlung 

+ 

10. 

i. i, 

120 

110 

2,8 

138 x 11 

82 

+ 

1 

1 

! 

+ 

8 x 1,4 

16. 11. 11 

_ 1 

1,6. 

V. 11 

90 

86 

2,6 

4 x 11 

32 

9 




2 x 0,8' 

7. VII. 11 

1 

13. 

X. 11 

170 

140 

6,0 

18 x 11 
82 

+ 

8 j 

Tabes 

+ 

2 x 1,4 intramusk. 
3. XII. 10 

+ 

,6. 

XII. 10 

166 

126 

8,2 

70 x 11 

82 ; 

+ 

1 

1 

+ 

4 x 2,0 

5. III. 11 

+ 

24. 

IV. 11 

II. 11 

1 

80 | 

2,6 

89 x 11 1 

82 , 
27 x 11 j 

+ 

9 1 

Tabes 

+ 

ohne Behandlung 

8 x 1,3 

10. III. 11 

+ 

6. 

32 

26 x 11 

+ 


j 

80 

3,5 



+ 

+ 

,i. 

III. 11 

32 

+ 

10 

Tabo- 

paralyse 

+ 

ohne Behandlung 

+ 

20. 

IX. 10 

160 

100 

4,8 

168 x 11 

32 

++++ 

1 

1 

+ 

ohne Behandlung 

+ 

4. 

X. 10 

150 

100 

4,0 

160 x 11 

32 

+++ + 

1 

i 


+ 

1 x 0,46 

6. X. 10 

+ 

28. 

X. 10 

300 

120 

12,0 

51 x 11 
32 

+ + 



+ 

1 x intramusk 

0.6 Salv. 

+ 7. 

XII. 10 

270 

160 

6,0 

80 x 11 

82 

+ + 

| 


+ 

6 x 2,6 

2. IV. 11 

+ 

24. 

IV. 11 

270 

4.0 

60 x 11 

82 

+(+) 

1 


+ 

11 x 4,7 

27. II. 

+ 

«• 

III. 12 

,76 1 

3,0 

57 x 11 

82 

+ +(+) 

-ii | 

Tabo- 
1 paralyse 


ohne Behandlung 

!l 9. 

III. 11 

90 
90 ' 

8,0 

192 x 11 

32 

+ + 




4 x 0,8 

10. IV. 


19. 

V. 11 

116 

90 

3,0 

38 x 11 

82 

+ 

12 

| Tabes 

+ 

ohne Behandlung 

+ 1 16. 

'1 

? ' 23. 

I' 

VII. 11 

190 

160 

10,0 

&56 x 11 

82 

+ + 

| 

| 

1 

1 

i 

i 

+ 

10 x S 8,7 

16. 11. 12 

II. 12 

160 

2,5 

49 x 11 

82 

+ 4- 


•) Jodkall und Schmierkur bis 29. April. 
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Nr* | Diagnose 

. Wftss.* 

Zahl der Salv.-Inj. t 
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um so eher, da wir einerseits von den betreffenden Kranken dazu ge- 
drangt wurden und wir uns andererseits einen dauemden Schaden da- 
durch nicht gut vorstellen konnten. Herr Prof. Spiethoff war nun 
einer der ersten 28 ) 29 ), welcher iiber giinstige Erfolge derartig behandelter 
Kranken berichten konnte. Wir haben diese Behandlung — unbekum- 
mert um die anfanglich ablehende Kritik der meisten Autoren — fort- 
gesetzt, und wir bedauem nur, daB wir kein reichhaltigeres Material 
bcsitzen, um unseren unbestreitbaren Erfolgen mehr Nachdruck zu 
verleihen. Die so behandelten Falle sind in der Tab. Ill zusammen- 
gestellt. Wie aus den folgenden Bemerkungen hervorgeht, ist aber nicht 
in jedem Fall eine Besserunr; zu erzielen gewesen. 

Von den 8 Fallen ist Nr. II der Tabelle wahrend der Behandlung 
an einer plStzlich eingetretenen und in den nachsten Tagen immer mehr 
um sich greifenden cerebralen Lahmung gestorben, nachdem er wahrend 
der Salvarsanbehandlung schon eine Besserung verspurt hatte. Durch 
die Sektion wurde die Ursachc dieser plotzlichen, hirnschlagahnlichen 
Lahmung nicht aufgedeckt. Die letzte Salvarsaninjektion war 4 Wochen 
vorher erfolgt. Es muB hier zugegeben werden, daB die Salvarsanbehand¬ 
lung das letale Ende beschleunigt, aber niemals allein bedingt haben 
kann. Klinisch bestanden in diesem Falle: paralytische Sprachstdrung, 
hochgradige Ataxie, differente lichtstarke Pupillen- und fehlende 
Patellarreflexe. 

In Fall 8 ist weder eine Besserung, noch eine Verschlimmerung 
eingetreten. In Fall 7 und 8 handelt es sich um typische Tabiker, 
bei dem ersten bestand eine Okticusatrophie, welche bis heute noch 
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nicht weiter vorgeschritten ist. Es bestand femer noch zu Beginn 
der Behandlung different©, trage reagierende Pupillen (rechte > links), 
different© Patellarreflexe und betrachtliche Ataxie der Beine. Von 
diesen Symptomen verlor sich die Unsicherheit beim Gehen vbllig; die 
anderen sind ziemlich unverandert geblieben. 

Fall 10 zeigte bei dem Eintritt in die Behandlung das Bild einer 
vorgeschrittenen Taboparalyse (hochgradige Gedachtnisschwache, dif¬ 
ferent© lichtstarre Pupillen, unverstandliche, stolperige, verwaschene 
Sprache, Rombergsches Phanomen, fehlende Achilles- und Patellar¬ 
reflexe, sowie stark ataktischen Gang). Heute, nachdem er fast 20 g 
Salvarsan erhalten hat, findet sich keine Gedachtnisschwache mehr 
(der Kranke ist imstande, selbst schwerere Multiplikationen wie 17 X 18 
fehlerfrei im Kopfe auszufiihren), dagegen noch starkes Silbenstolpem 
(bei langsamer Sprache oft kaum merkbar), ungleiche Pupillen, von 
denen die eine deutlich, die andere ? auf Licht reagiert. Die luetische 
Infektion liegt iiber 20 Jahre zuriick. Trotz dieser enormen Salvarsan - 
dosen ist es aber nicht gelungen, die Wassermannsche Reaktion 
des Blutes negativ und den EiweiBgehalt des Liquors wesentlich herab- 
zudriicken; ja es scheint sogar, als ob der EiweiBgehalt in letzter Zeit- 
wieder steigen will, was die Prognose etwas triibt. 

Ein ihm in hohem MaBe ahnlicher Fall ist der Fall Nr. 14. Kli- 
nisch fanden sich hier: differente Pupillen (eine davon lichtstarr), 
Rombergsches Phanomen (sehr stark ausgepragt), fehlende Patellar- 
und Achillesreflexe, hochgradige Sensibilitatsstdrungen besonders auf 
der rechten Seite selbst im Trigeminusgebiet und hochgradige Parese 
des linken Armes. Abgesehen von der Verbesserung der Stimmung, 
welche wir fast in jedem Falle nachweisen konnten und der betracht- 
lichen Hebung des Allgemeinbefindens erreichten wir innerhalb weniger 
Wochen eine Abnahme der Ataxie, insbesondere eine Besserung des 
Ganges und eine Wiederbrauchbarkeit des linken Armes. 

In 6 von 8 Fallen war also eine objektive Besserung eingetreten. 
Am Liquor sehen wir in diesen Fallen fast ohne Ausnahme 
ein Zuriickgehen der Zellenzahl, dagegen nicht in gleichem 
MaBe des EiweiBgehaltes. Darin mochten wir einen wesentlichen 
Unterschied gegeniiber der Gruppe der Lues cerebrospinalis erblicken, 
wo Pleocytose und EiweiBgehalt sich gleich verhalten. Wie ist Uun 
die Besserung der metaluetischen Erkrankungen zu erklaren und warum 
ist sie nicht bei alien Fallen nachweisbar? 

Es ist klar, daB das Salvarsan nicht imstande sein kann, 
einmal degeneriertes Gewebe wieder funktionsfahig zu 
machen. Dagegen ware es denkbar, daB erst frisch alteriertes Gewebe 
duroh das Arsen an dem drohenden Zerfall nicht nur ge- 
hindert, sondern daB es sogar unter dessen belebendem EinfluB 
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wieder funktionstiichtig wird, ahnlich wie man sich ja auch die 
nicht zu bestreitende gunstige Wirkung des Arsens in manchen Fallen 
von multipier Sklerose vorstellt. 

Fur die Mehrzahl der Falle (und hierzu gehoren, wie ich zeigen werde, 
auch die meisten neuerdings veroffentlichten auf Salvarsan gebesserten 
Falle metaluetischer Nervenerkrankungen) glaube ich beweisen zu 
konnen, daB die gunstige Salvarsanwirkung nicht oder nur 
zum geringsten Teil auf die degenerativen Prozesse des 
Zentralnervensystems selbst erfolgt, sondern auf einen 
zweiten, diesen sehr haufig begleitenden ProzeB, namlich 
auf die Pleocytose des Liquors, iiber dessen Natur wir ja noch 
nichts Sicheres wissen. Wenn wir uns namlich die gebesserten Falle 
naher ansehen, so sind es gerade diejenigen, welche mit hoher Pleo¬ 
cytose einhergehen. Ich wiirde diesem Moment an meinen wenigen 
Fallen keine prinzipielle Bedeutung beimessen, w r enn ich nicht an den 
Fallen anderer Autoren dasselbe bestatigt fande. 

Auf der 5. Jahresversammlung deutscher Nervenarzte im Oktoberv. J. 
hat N o n n e alle seine mit Salvarsan behandelten Falle von Tabes und 
Paralyse zusammengestellt. Von 13 Fallen von Paralyse mit starker Pleo¬ 
cytose, worunter ich alle diejenigen rechne, welche Xonne beziiglichdes 
Liquorzellengehaltes mit ++ bezeichnet (S. 230: Fall 2; S. 231: 4, 5, 6, 
1; S. 232: 3, 4, 5; S. 233: 8, 9, 10, 11; S. 234 : 2) wurden 6 (Fall 9, S. 233, 
nur voriibergehend) gebessert (S. 231: 6; S. 232: 4,5; S. 233: 8 und 9) 
(vermutlich gehort indieseGruppe auch noch der gebesserteFa!13, S.230), 
trotzdem Nonne lange nicht so energisch vorging, als wir es n6tig 
halten; unverandert blieben 2 (S. 230 : 2; S. 232: 3) und verschlechtert 
haben sich 5; dabei steht sicher so viel fest, daB an der Mehrzahl dieser 
Falle das Salvarsan nicht schuld tragt. Von den 7 Fallen mit schwacher 
Pleocytose hat nur der schon erwahnte Fall 3, S. 230 giinstig reagiert. — 
Eine noch deutlichere Sprache in dieser Hinsicht reden die Nonneschen 
Tabesfalle. Von 16 alle Stadien dieser Krankheit betreffenden, mit 
starker Pleocytose einhergehenden Falle (S. 220: 1, 2, 3; S. 221: 1, 2, 4; 
S. 222: 9, 10; S. 223: 11, 13, 14, 15, 1; S. 224: 5; S. 225: 1 und 2) war in 
10 Fallen (S. 220: 1, S.221: 1; S. 222: 9, 10; S.223: 11, 13, 14; S. 224: 
5 und S. 225: 1 und 2) im weiteren Verlaufe eine mindestens subjektive 
und in 6 von ihnen (S. 220: 1; S. 221: 1; S. 222: 9; S. 223: 14; S. 225: 
1 und 2) eine objektive Besserung und zwar in nur eineni Falle (15) eine 
Verschlechterung eingetreten. Dagegen ist unter den 10 Fallen mit 
geringer Pleocytose nur in einem einzigen (Fall 3, S. 221) eine voriiber- 
gehende objektive und in 2 weiteren (Fall 2 und 3, S. 224) eine sub¬ 
jektive Besserung beobachtet worden. Bemerkt sei noch, daB gerade 
der von den Assmannschen Fallen am besten auf Salvarsan reagiert 
hat, der die hochste Zellenzahl im Liquor enthielt. Es kann daher 

Z. f. cL g. Neur. n. Psych. O. XI. 40 
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nicht mehr bestritten werden, daO die Salvarsanbehand- 
lung, wenn sie nur immer, wie Spiethoff gezeigt hat, energisch 
genug durchgefuhrt wird, beziiglich der nietaluetischen Er- 
krankungen des Zentralnervensystems in manchen Fallen 
Vorziigliches zu leisten imstande ist, und zwar sind hierzu 
diejenigen Falle besonders geeignet, welche mit einer hohen 
Pleocytose des Liquors einhergehen. Damit sind wir in der 
Behandlurg der seither so wenig zuganglichen Krankheiten um einen 
betrachtlichen Schritt vorwarts gekommen. 
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Progressive Paralyse and Paralysis agitans. 

Bemerkungen zu der Arbeit von Knud Krabbe: Uber Paralysis- 
agitans - ahnlichen Tremor bei Dementia paralytica. (Dieee Zeit- 

schrift S, 571. 1912.) 

Von 

Dr. Ch« Mirallie (Nantes). 

(Eingegangen am 3 . Juli 1911.) 

In der Sitznng der Gesellsehaft fiir Psychiatrie vom 17. November 
1906 teilt Maillard *) den Fall eines Paralytikers mit, der einen Para- 
lysis-agitans-ahnlichen Tremor an den oberen Extremitaten aufwies. 
Dieser Tremor war einige Monate naoh dem Erscheinen der psvchischen 
Storungen aufgetreten. 

Wir hatten Gelegenheit, einige Jahre hindurch einen ahnlichen Fall 
zu verfolgen mit dem wichtigen Unterschied jedoch, daB bei unserem 
Patienten die Paralysis agitans das erste Symptom der Krankheit war 
und viele Monate vor den iibrigen Storungen in die Erscheinung trat. 

M. G. konsultierte uns am 30. November 1905. Seit ungefahr 5 Wochen leidet 
er an Zittem der rechten Hand, das ihn namentlich beim Schreiben behindert. 
Dieser Tremor besteht in der Ruhe. Er ist schnell, mit kleinen Oseillationen. 
Der Daumen rollt auf den iibrigen Fingem in der klassischen Parkinsonschen 
Stellung. Wahrend der ausgedehnten Bewegungen der Hand, des Ellenbogens 
und des Arraes verschwindet der Tremor. Jedoch ist die Schrift sehr behindert, 
zittemd, ungleichmaBig, ausfahrend, so daB sie fast unleserlich ist. Der Kranke 
muB im Beruf viel schreiben; die Schwierigkeit des Schreibens macht ihn zu 
jeder Arbeit unfahig. 

Bei der Untersuchung des Pat. bemerkt man einen gewissen Grad von Zittem 
des Kopfes,’ der von rechts nach links schwankt. Dieser Tremor ist ungleich¬ 
maBig, intermittierend, wahrend der Tremor der rechten Hand kontinuierlich ist. 

Kein Tremor der linken oberen Extre mi tat, ebensow r enig der unteren Extremi¬ 
taten. Die Motilitat der rechten oberen Extremitat ist normal. Alle Bewegungen 
gehen leicht von statten, ohne Rigiditat, mit normaler Kraft und Amplitude. Die 
Sensibilitat ist fiir alle Qualitaten normal. 

Der Gang ist leicht, ohne Ermiidung. Die Sprache ist langsam. Die ein- 
zelnen Silben sind voneinander losgerissen. Die Sprache ist zittemd und leicht 
verwaschen. Es besteht Dysarthrie und keine Aphasie; keine motorische Aphasie. 
keine Wortblindhcit oder Worttaubheit. Die Sehnenreflexe des Radius und des 
Olekranon sowie die Patellarreflexe sind gesteigert, aber ohne besondere Steigerung 
der rechten oberen Extremitat. Keine Intelligenzstdrung. Das Gediichtnis ist 
intakt. Jedoch ist der Charakter reizbar geworden, was der Pat. auf den Tremor 
der rechten Hand und deren Schwierigkeit beim Schreiben zuruckfiihrt. 

’) UEnc^phale S, 467. 1910. 
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Es besteht eine ausgesprochene Arteriosklerose. Der zweite Aortenton ist 
klingend. Der arterielle Blutdnick ist erhoht. Die Diagnose schwankt zwischen 
beginnender Paralysis agitans und prahemiplegischem Tremor. 

Das Befinden bleibt genau dasselbe bis zum 6. Januar 1906. Der Tremor 
schien damals etwas nachzulassen. Dagegen wurde die Sprache immer schwie- 
riger, verwaschener und erinnerte ganz an den Charakter der paralytischen Sprach- 
sttfrung. 

Am 12. April gewinnt die Diagnose ^progressive Paralyse 44 immer mehr an 
Wahrscheinlichkeit. 

Der Tremor der reehten Hand besteht nach wie vor mit denselben charak- 
teristischen Eigenschafteji der Paralysis agitans. Die Sprache ist immer ver¬ 
waschener geworden, bereitet dem Pat. stets Schwierigkeiten, so daB er manch- 
mal unverstandlich ist. Es besteht Pupillendifferenz, die bloB bei intensiver Be- 
leuchtung hervortritt. Die rechte Pupille ist starker dilatiert als die linke. Beide 
reagieren auf Licht. Kein Argyll - Robertsonsches Phanomen. Die Sehnen- 
reflexe sind sehr gesteigert und links lebhafter als rechts. Man bekommt manch- 
mal sogar Patellarklonus. Kein Babin ski. Sensibilitat normal. 

Der Charakter des Pat. 1st auBerordentlich diffizil und reizbar geworden. Der 
Kranke regt sieh bei dem geringsten AnlaB auf imd beklagt sich dariiber, daB 
man ihn nicht versteht. Manchmal scheint er sogar heftig werden zu wollen. 

Das Schreiben ist unmoglich, und der Kranke kann nur noch seine Unterschrift 
geben. 

Sehr interessantes Faktum: Das Gedachtnis ist bemerkenswerterweise er- 
halten. Der Kranke erinnert sich deutlich an lange zuriickliegende Ereignisse 
bis zu dem Zeitpunkte des Beginns seiner Erkrankung. An der Spitze eines groBen 
industriellen Untemehmens stehend, hat er kein einziges Detail, keine geschaft- 
lichen Angelegenheiten vergessen, er gibt die Tatsachen, Daten, die gegebene Ent- 
scheidung genau an, stellt sofort jeden Irrtum seines Kompagnons oder seiner 
Angestellten richtig. Niemals irrt er sich in seinem Gedachtnis, weder in bezug 
auf die Prazision der Details noch sonst in bezug auf etwa6. Er weiB sich sogar 
sehr gut an die Ereignisse seit November 1905 zu erinnem. Da er jedoch seit diesem 
Zeitpunkt seine Angelegenheiten vemachlassigt und seinem Sohne iibergeben hat, 
so ist seine Erinnerung dafiir weniger reichlich und weniger klar als iiber die Dihge, 
iiber die er auf dem Laufenden erhalten wurde. 

Der Kranke fiihrt seine Reehnungen ohne Fehler aus, iiberwacht seine Bucher 
und begeht keine Rechenfehler. 

Im Juli 1906 traten Anfalle von rechtsseitiger Jacksonscher Epilepsie auf. 
Der Anfall beginnt in der reehten oberen Extremitat, um sich dann auf das Gesicht 
und die untere Extremitat zu verbreiten. Sie sind ziemlich heftig, langdauemd, 
aber nicht allgemein. Der Kranke befindet sich in einem Zustand von halbem Be- 
wuBtsein, verliert aber nicht die Wahmehmung seiner Umgebung. Nach diesen 
Attacken konnte das Babinskische Phanomen wiederholt momentan konstatiert 
werden; es verschwand aber stets sehr rasch, spatestens 1 Stunde nach Beendigung 
des Anfalls. 

Im AnschluB an diese Attacken wird der Gang schwerfallig und miihsam. Das 
rechte Bein ist schwer. Der Kranke kann es kaum vom Boden wegbringen. Jedoch 
schleift er nicht, zieht auch das Bein nicht nach. Der Gang ist unsicher, schwan- 
kend, manchmal droht der Pat. zu fallen. 

Der Tremor besteht nach wie vor mit denselben charakteristischen Eigen- 
sehaften. Die Sprache wird immer unverstandlicher, undeutlieher auBer fiir die 
nachste Umgebung des Pat. 

Das Gedachtnis bleibt nach wie vor erhalten, jedoch laBt die Fahigkeit zu 
rechnen nach. Der Kranke macht Fehler und irrt sich beim Rechnen. 
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Der Zustand bleibt stationar bis Ende 1906. Zu diesem Zeitpunkt tritt eine 
deutliche Abnahme der geistigen Fahigkeiten ein. Das Gedachtnis wird schwacher, 
die Intelligenz laDt nach, der Kranke denkt an waghalsige Untemehmungen 
und macht sogar einige verhiingnisvoile Finanzoperationen. 

Die Jacksonschen Anfalle lassen an Intensitat und Haufigkeit nach, um 
1907 ganzlich zu verschwinden. 

Der geistige und korperliche Zerfall nimnit progressiv zu, und der Kranke 
geht Ende 1909 an Kachexie zugrunde. 

Dieser Fall scheint uns in mehrerer Hinsicht bemerkenswert. 

Wir wollen nicht auf die lange Zeit hindurch bewahrte Intaktheit 
des Gedachtnisses und der geistigen Fahigkeiten eingehen und behalten 
uns dies fur eine spatere Arbeit vor. 

Wir wollen lediglich die Paralysis agitans hervorheben. Dieses Sym¬ 
ptom war zeitlich das erste seit Anbeginn der Erkrankung. Mehrere Mo- 
nate hindurch hat es in Gemeinschaft mit der Dysarthrie das klinische 
Krankheitsbild beherrscht, so daC die Diagnose zunachst auf eine falsche 
Fahrte gelenkt wurde. Der Fall erganzt den von Maillard. Er beweist 
ebenso wie jener das Auftreten der Paralysis agitans im Verlaufe der 
Dementia paralytica. Er zeigt weiterhin, daC die Paralysis agitans von 
Anbeginn der Erkrankung bestehen kann und lange Zeit hindurch deren 
era tea und fast einziges Symptom darstellen kann. 

Wie Maillard sehr richtig hervorgehoben hat, sind Falle wie diese 
ein schwerwiegender Beweis zugunsten des organischen Ursprungs der 
Parkinsonschen Krankheit, der heute allgemein von neurologischer 
Seite angenommen wird. 
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Von 

Professor Kraepelin (Miinchen). 

(Eingegangen am 6. Juli 1912.) 

In mehreren eindringlichen Vortragen hat Hoc he unter Betonung 
der Liicken und Mangel, die unsere klinisch-psychiatrische Forschung 
noch aufweist, die auf Kahlbaum zuriickgehenden Bestrebungen, 
von den Zustandsbildem zur Erkenntnis von Krankheitsformen zu 
gelangen, als ein Jagen nach Phan tom en bezeichnet. Das vorgesteckte 
Ziel sei aus vielen Griinden doch nicht erreichbar, und die unendliche, 
auf die klinische Arbeit verwendete Miihe somit nutzlos vergeudet. 
Er empfiehlt daher, sich bequemer zu losenden imd lohnenderen Auf- 
gaben zuzuwenden, in erster Linie der Erforschung typischerSymptomen- 
gruppen; die RegelmaBigkeit, mit der sie sich in gleicher Zusammen- 
setzimg wiederholen, spreche dafiir, daB sie als Ausdruck schon vor- 
gebildeter und durch die Krankheit nur in Betrieb gesetzter psychischer 
Einrichtungen anzusehen seien. 

Man wird dieser letzteren Auffassung, die ubrigens schon vielfach 
mit Gliick fiir das Verstandnis von Krankheitserscheinungen heran- 
gezogen worden ist, zustimmen konnen, ohne darum auf die Annaherung 
an das letzte Ziel jeder klinischen Forschung, die Erkenntnis von 
Krankheitsvorgangen, zu verzichten. Ja, wir werden die von Hoche 
angestrebte genauere Kennzeichnung von Zustandsbildem als ein 
wichtiges Hilfsmittel fiir die Losung der hochsten unserer Aufgaben 
lebhaft begruBen. Werden uns auch die Aufschliisse, die wir numnehr von 
Hoche und seinen Schiilem erw’arten diirfen, keine tieferen Einblicke in 
das Wesen der Krankheitsvorgange liefem, werden sie uns auch kein Urteil 
liber die weiteren Schicksale unserer Kranken gestattcn, so konnen sie 
doch geeignet sein, unsem Blick fiir die klinischen Einzelzuge zu sehiirfen. 
Auch gewisse GesetzmaBigkeiten in ihrer Verbindung lassen sich vielleicht 
aufdecken, deren letzter Grund dann entweder in Eigentiimlichkeiten 
der seelischen Veranlagung oder in der Angriffsart krankmachender 
Sehadlichkeiten gesucht werden kann. 

Nach einem auf der Versanmiiung Bayrist her Irrenarzte in Regensburg 
am 29. Juni 1912 gehaltenen Vortrage. 
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Ein sehr einleuchtendes Beispiel fUr die engen Beziehungen, die 
zwischen Zergliederung der Zustandsbilder und Erforschung der Krank- 
heitsvorgange bestehen, bietet das bisher noch so dunkle Gebietder para- 
noiden Psychosen. Vor einem Vierteljahrhundert, als man wesent- 
lich nur primare und sekundare Paranoia unterschied, schienen die 
Verhaltnisse hier ziemlich einfach zu liegen, und die Folge davon war 
es, daB die Diagnose der Paranoia in den Anstalten eine ganz.ungeheure 
Ausdehnung erreichte, da fur sie der Nachweis von mehr oder weniger 
fixierten Wahnvorstellungen ohne selbstandige Affektstorungen geniigte. 
Die groBen klinischcn Unterschiede zwischen den derart unter einheit- 
lioher Bezeichnung zusammengefaBten Kranken blieben dabei un- 
beachtet. Erst ganz allmahlich brach sich die Erkenntnis Bahn, daB die 
paranoischen Zustandsbilder unmoglich eine klinische Einheit bedeuten 
konnten. Ganz ebenso, wie sich zeigte, daB die noch von Jakobi als 
Krankheitsbegriff behandeltc ,,Tobsucht“ eine liberaus mannigfaltige 
Erscheinungsform sehr verschiedener Krankheiten darstellt, wie die 
Melancholie als Zustandsbild von vielfach wechselnder Bedeutung 
erkannt wurde, muBte aueh die paranoideWahnbildung aus ihrer Stellung 
als Kennzeichen einer bestimmten Krankheitsform verdrangt werden. 

Als eine besonders scharf umrissene Gruppe hob sich aus der Fulle 
der wahnbildenden ,,paranoid en“ Psychosen der Queru lan ten wall n 
heraus, die Ankniipfung eines sehr einseitigen, fixierten, in den Haupt- 
ziigen unveranderlichen Wahnes an eine wirkliche oder vermeintliche 
rechtliche Benaehteiligung. Was diese Form auBerdem noch vor der 
groBen Masse der paranoiden Erkrankungen auszeichnete, das war die 
vollige Erhaltung der nieht unmittelbar vom Wahn beriihrten seelischen 
Personlichkeit, eine Eigentiimlichkeit, die gerade hier die Annahme 
einer ,,partiellen“ Y’erriiektheit, einer einzelnen ,,fixen Idee“ bei sonstiger 
geistiger Gesundheit, bis zu einem gewissen Grade berechtigt erscheinen 
lieB. An diesen tiefgreifenden Unterschied muBte daher die Kritik des 
Paranoiabegriffes zunachst ankniipfen. Weiterhin aber ergab sich, daB 
es nebenden vielen unheilbaren aueh manehe heilbare, ja auch periodisch 
verlaufende paranoide Erkrankungen gibt, sodann, daB der Wahn bei 
langerer Beobachtung nieht selten Wandlungen durchmacht, endlich, 
daB die wahnbildenden Psychosen bisweilen dureh bestimmte auBere 
Schadigungen, namentlich dureh Vergiftungen, erzeugt werden, wenn 
sie auch ungleieh hiiufiger aus inneren Ursaehen zu entstehen scheinen. 

Alle diese Erfahrungen fiihrten mit Notwendigkeit zu einer Auf- 
ldsung des uferlosen Paranoiabegriffes. Aus dem Bestehen eines fixierten 
Wahns lieBen sich ebensowenig wie etwa aus dem Inhalte der Wahn- 
vorstellungen Einblicke in das Wesen des liegenden Krankheitsvorganges 
gewinnen; sein Auftreten entsprach in der Tat wohl gewissen allgemein 
mensehlichen oder personliehen Denkgewohnheiten, die unter besonderen 
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krankhaften Bedingungen diese eigenartige Form annahmen. An die 
Stelle der Paranoia, die, wenn iiberhaupt, nur in starker Einschrankung 
aufrecht erhalten werden konnte, trat der Wirrwarr der paranoiden 
Erkrankungen, dessen Sichtung und Gliederung eine ebenso wichtige 
wie schwierige Aufgabe der klinischen Forschung bildet. Nur sehr aus- 
gedehnte und namentlich auch vollstandige Beobachtungsreihen konnen 
hier Aufklarung bringen. Wenn ich heute den Versuch mache, wenigstens 
einige Gruppen paranoider Erkrankungen herauszuheben, so bin ich 
mir dessen klar bewuBt, daB es sich nur um die Gewinnung von Frage- 
stellungen handeln kann, deren Berechtigung durch genauere Unter- 
suchungen weiterhin zu priifen sein wird. Sehr unterstiitzt wurde ich 
bei dieser Betrachtung durch die von Dr. Zerko bei uns und in Eglfing 
sorgsam zusammengetragenen Falle. Selbstverstandlich muB ich mioh 
bei meiner Darstellung hier auf kurze Stichworte beschranken; eine 
eingehendere Schilderung wird an anderer Stelle folgen. 

In erster Linie tritt uns die Frage entgegen, ob die Bezeichnung 
Paranoia ganz aufgegeben werden soil, oder fur welche Gruppe von 
Erkrankungen sie etwa beibehalten werden kann. Wie mir scheint, 
gibt es eine bestimmte Form wahnbildender Psychosen, deren Eigenart 
eine Aussonderung unter jenem Namen wohl rechtfertigen wiirde. 
Es handelt sich dabei um die aus inneren Ursachen erfolgende, schlei- 
chende, rein kombinatorische Entwicklung eines geistig verarbeiteten, 
unerschiitterlichen Wahns bei voller Erhaltung des Zusammenhanges 
der Personlichkeit. Wenn sich auch bei der Seltenheit, mit der solche 
Falle in die Hande des Irrenarztes gelangen, heute eine unbedingt 
zuverlassige Umgrenzung und Kennzeichnung des klinischen Bildes 
kaum noch geben laBt, so diirfen wir doch vielleicht soviel sagen, daB 
es sich im wesentlichen um abnorme Entwicklungen handelt, 
die bei psychopathisch veranlagten Personen unter dem Einflusse der 
gewohnlichen Lebensreize zustande kommen. Wir haben es anscheinend 
nicht mit einem eigentlichen Krankheitsvorgange, sondem mit einer 
Art von ,,psychischer MiBbildung“ zu tun, die allerdings ihre besondere 
klinische Gestaltung erst im Kampfe mit dem Leben gewinnt. Daraus 
eben wiirde sich einmal die iiberaus langsame Entwicklung des Krank- 
heitsbildes, andererseits das Herauswachsen des Wahnes aus der Per¬ 
sonlichkeit und die Umwandlung dieser letzteren ohne die Zeichen der 
Zerstorung erklaren lassen. Man wird wohl annehmen miissen, daB die 
Wurzel dieses Leidens in einer eigenartigen, ,,paranoiden“ Veranlagung 
zu suchen ist, der wir in einem Gemisch von maBloser Selbstiiberschatzung 
und MiBtrauen vielfach auch sonst begegnen, ohne daB es gerade zur 
Ausbildung einer Paranoia kame; dazu mussen vielleicht besonders 
ungiinstige auBere und innere Bedingungen zusammenwirken. 

Das klinische Bild tragt vor allem die Ziige des GroBenwahns, der 
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gewohnlich nach allerlei inneren Kampfen und Umwalzungen als die 
Erftillung geheimer Wiinsche und Traume auftaucht. Die Kranken 
sind Weltbegliicker, Erfinder, Entdecker, Religionsstifter, Staatsmanner, 
Thronforderer und begriinden ihre hohen Anspriiche an das Leben mit 
ihren Verdiensten, ihrer gottlichen Sendung, ihrer geheimen Abstammung. 
Sie sind bemiiht, ihren Wahn zu begriinden, sich mit Einwendungen 
irgendwie auseinanderzusetzen, und verfechten ihre Forderungen mit 
groBer Harnackigkeit, ohne doch dabei das Gefiihl fur die Schranken ganz 
zu verlieren, die ihnen Gesetze und Staatsgewalt stecken. In ihrer 
Lebensfiihrung sind sie zwar oft absonderlich, halten sich aber doch 
im Rahmen dessen, was fiir das Gemeinschaftsleben noch ertraglich 
ist. Nur ausnahmsweise und bei besonderem Anlasse geraten sie daher 
mit der Gesellschaftsordnung in Widerstreit und lenken ein, wenn auch 
unter V r orfcehalt, wo sie auf uniiberwindliche Widerstande stoBen. Die 
ihrer natu'gemaB harrenden Enttauschungen, die steten Reibungen 
mit der Urn welt fiihren weiterhin regelmaBig zur Ausbildung von Be- 
eintrachtigungsidecn, die aber niemals die Herrschaft im Krankheits- 
bilde gewinnen; den Grundton bildet immer die sieghafte Uberzeugung 
von der eigenen Vortrefflichkeit. 

Die Selbstandigkeit der hier in wenigen Strichen gezeichneten Gruppe 
krankhafter Personlichkeiten kann von zwei verschiedenen Seiten her 
angefochten werden. Einmal kann man sie im Sinne Spechts der chro- 
nischen, besser wohl der konstitutionellen, Manie zurechnen. Es soil 
ausdriicklich zugegeben werden, daB es im Bereiche des genannten 
Leidens Zustandsbilder gibt, die mit der Paranoia groBe Ahnlichkeit 
haben. Indessen dieser fehlt die Rastlosigkeit und Unstetigkeit, die nie 
versagende Unternehmungslust, die Gereiztheit und triebartige Riick- 
sichtslosigkeit des Handelns, die uns dort begegnet. Andererseits ver- 
missen wir bei den manischen Kranken die schleichende, stetig weiter- 
schreitende und folgerichtige Fortentwicklung des Wahngebaudes; die 
Wahnbildung geschieht sprunghafter, ungeordneter; sie steht in deut- 
licher Abhangigkeit von den viel heftigeren Schwankungen des gemiit- 
lichen Gleichgewichtes und ist wenigstens in Einzelheiten weit mehr 
dem Wechsel unterworfen. 

Weiterhin kann an die Moglichkeit gedacht werden, daB die Paranoia 
eine besonders langsam und milde verlaufende Form der schizophrenen 
Wahnbildung darstelle; die paranoide Veranlagung konnte als eine 
Unterart der ,,latenten Schizophrenie“ aufgefaBt werden. Eineunbedingt 
iiberzeugende Entscheidung dieser Frage wird sich zurzeit schwerlich 
treffen lassen. Jedoch ware darauf hinzuweisen, daB die eigentlich kenn- 
zeichnenden schizophrenen Storungen bei den Kranken, die ich hier im 
Auge habe, vollstandig fehlen. Sie zeigen zwar vielfach eine deutliche 
Schwache und namentlich eine stark subjektive Farbung des Urteils, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber paranoide Erkrankungen. 


621 


aber nicht die verbliiffende Zerfahrenheit der Gedankenverbindungen 
wie die Friihdementen; sie bleiben dauemd geistig regsam, lebhaft, 
bemiiht, in der Richtung ihres Wahns zu handeln, und sie bieten keinerlei 
selbstandige Willensstdrungen dar. Von einer Lockerung oder gar Zer- 
riittung des inneren Gefiiges der Personlichkeit ist nichts zu bemerken. 
Ich mochte daher meinen, daB es vorerst jedenfalls zweckmaBiger ist, 
diese Gruppe abzutrennen, als durch ihre Einordnung in den weiten 
Rahmen der Schizophrenic deren Merkmale zu verwischen. 

Es darf jedoch als eine vollig gesicherte und allgemein anerkannte 
Erfahrung betrachtct werden, daB der Krankheitsvorgang der Dementia 
praecox, wie so viele andere, so auch paranoide Bilder zu erzeugen 
vermag. Man wird sich unschwer davon iiberzeugen, daB Kranke, die 
zunachst wesentlich nur Verfolgungs- oder GroBenideen entwickelten, 
wohl auch beides nebeneinander, nach kiirzerer oder langerer Frist 
die Zeichen einer ausgesprochenen Dementia praecox darbieten und 
in die diesem Leiden eigentiimlichen Endzustande verfallen konnen. 
Auch das wird nicht selten beobachtet, daB sich eine chronische Wahn- 
bildung erst spaterhin an einen. einleitenden Krankheitsabschnitt mit 
den deutlichen Merkmalen der Dementia praecox anschlieBt, ja das 
paranoide Bild kann unter Umstanden als Bindeglied zwischen zwei 
weit auseinander liegenden schizophrenen Schiiben auftreten. DaB hier 
uberall neben den kennzeichnenden Storungen des Gemiitslebens und 
des Willens die Haufigkeit von Sinnestauschungen, die Unsinnigkeit 
und Zerfahrenheit der Wahnbildung, ihr geringer EinfluB auf die Ge- 
staltung des Handelns die richtige Deutung ermoglichen, bedarf keiner 
weiteren Darlegung. 

Etwas schwieriger sind nur diejenigen Falle zu beurteilen, bei denen 
die Endzustande mit dem Schwinden der stiirmischeren Erscheinungen 
nicht, wie gewohnlich, durch die Gemiits- und Willensstorungen ihre 
besondere Farbung erhalten. Hier konnen die uns vertrauten klinischen 
Zeichen der Dementia praecox bis auf geringe Andeutungen schwinden, 
wahrend als Krankheitsreste wesentlich nur noch Sinnestauschungen 
und Wahnvorstellungen zuriickbleiben. Die Bilder, die auf diese Weise 
entstehen, mochte ich als halluzinatorischen oder paranoiden 
Schwachsinn bezeichnen. Am haufigsten wird ein Teil der auf der 
Hohe der Krankheit entstandenen Wahnideen ohne weitere Verarbeitung, 
aber auch ohne Berichtigung, dauemd festgehalten; oft bestehen daneben 
noch allerlei Sinnestauschungen. Das Handeln pflegt durch diese 
Krankheitsreste gar nicht mehr oder hochstens ganz vorubergehend 
beeinfluBt zu werden; eine gewisse Einsicht fiir die Krankhaftigkeit 
des iiberstandenen Leidens kann vorhanden sein. Weit seltener scheint 
der reine halluzinatorische Schwachsinn zu sein, das Zuriickbleiben von 
Sinnestauschungen ohne Wahnvorstellungen mit mehr oder weniger 
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klarer Krankheitseinsicht. Die Deutung dieser eigenartigen, para- 
noiden Endzustande der Dementia praecox ergibt sich vor allem aus 
der Tateache, daB fast regelmaBig Krankheitsabschnitte, Erregungs- 
Depressions- oder Stuporzustande, voraufgegangen sind, deren Begleit- 
erscheinungen ihre Zugehorigkeit zu dem genannten Leiden verraten. 
Femer aber pflegen die geschilderten Ausgange doch auch wenigstens 
von Andeutungen der kennzeichnenden Storungen begleitet zu werden, 
kleinen Verschrobenheiten, scheuem, schrullenhaftem Wesen, Stereo- 
typien, Manieren, Gebundenheit, Mantel an Selbstandigkeit und 
Tatkraft, Oberflachlichkeit der gemiitlichen Regungen, grundlosen 
Stimmungsschwankungen. 

Sehr bemerkenswert ist die Tatsache, dafl die wahnbildenden Formen 
der Dementia praecox ganz allgemein in wesentlich hoherem Lebensalter 
einzusetzen pflegen, als die ubrigen Gestaltungen des Leidens. Wahrend 
die groBte Haufigkeit der Erkrankungen an Dementia praecox allgemein 
etwa um das 25. Lebensjahr herum liegt, sehen wir die paranoiden Formen 
haufig genug erst im 4. und selbst 5. Lebensjahrzehnt zur Entwicklung 
kommen. Dieser Umstand konnte zunachst dahin gedeutet werden, 
daB wir es hier vielleicht mit Krankheitsformen zu tun haben, die von 
der Dementia praecox abgetrennt werden sollten. Die genauere Betrach- 
tung lehrt indessen, daB von scharfen Grenzen nicht die Rede sein kann. 
Es gibt einerseits auch in jugendlicherem Alter schon manche paranoide 
Erkrankungen; andererseits konnen auch die ubrigen Formen der 
Dementia praecox gelegentlich erst in spateren Jahren auftreten; nur 
die Haufigkeit der einzelnen klinischen Bilder erfahrt eine gewisse Ver- 
schiebung mit zunehmendem Alter. Erschwert wird allerdings die Be- 
urteilung durch den Umstand, daB sich der Zeitpunkt des eigentlichen 
Ausbruches der Krankheit oft nicht mit geniigender Sicherheit feststellen 
laBt. Namentlich gehen den auffalligeren Krankheitseracheinungen 
sehr gewohnlich jahrelang schon leichtere Veranderungen voraus, die 
gewiB nicht immer zur Kenntnis des Arztes gelangen. Dennoch steht 
die mit den Jahren wachsende Neigung der Dementia praecox zu Wahn- 
bildungen iiber allem Zweifel fest. Bedenkt man, daB wahnbildende 
Psychosen iiberhaupt ganz vorzugsweise den hoheren Lebensaltem 
angehoren und insbesondere bei Kindern fast unbekannt sind, so liegt 
die Annahme wohl am nachsten, daB hier Beziehungen zu den naturlichen 
Wandlungen der seelischen Personlichkeit bestehen. Nicht die Ver- 
schiedenartigkeit der Krankheitsvorgange tragt, wie mir scheint, die 
Schuld an der paranoiden Gestaltung des klinischen Bildes, sondern 
diese ist als eine Reaktionsform des entu ickelteren, gereifteren und wohl 
auch starrer gewordenen Seelenlebens zu betrachten, das durch auBere 
und innere Reize weniger zu durchgreifenden Anderungen des Gesamt- 
zustandes als zu krankhafter Verstandesarbeit gedrangt wird. DaB die 
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natiirlichen Wandlungen des Menschen auch sonst die Gestaltung der 
Krankheitsform maBgebend beeinflussen konnen, geht unter anderem 
aus der wachsenden Haufigkeit der Depressionszustande mit zunehmen- 
dem Alter hervor, wie ich sie beim manisch-depressiven Irresein fest- 
stellen konnte. 

Wenn die Zugehorigkeit vieler paranoider Zustandsbilder zur 
Dementia praecox auch wohl nicht bezweifelt werden kann, so 
herrschen doch noch groBe Meinungsverschiedenheiten iiber die Frage, 
wie weit deren Gebiet gesteckt werden darf. Ich selbst habe friiher, 
wenn auch mit Vorbehalt, die Hauptmasse der verblodenden paranoiden 
Erkrankungen als Ausdrucksform der Dementia praecox dargestellt, 
und Bleuler vertritt diesen Standpunkt mit groBerer Entschiedenheit, 
wahrend von zahlreichen anderen Forschern einer solchen Ausdehnung 
der Dementia praecox widersprochen worden ist. Eine eingehende 
Nachpriifung dieser Frage hat mich zu der Ansicht gebracht, daB es 
sich in der Tat, wenigstens zurzeit. empfehlen diirfte, die Grenze der 
schizophrenen ,.paranoiden Demenzen“ enger zu ziehen und einer Reihe 
von Formen paranoider Verblodung eine Sonderstellung einzuraumen. 
Bestimmend war fur mich die Erwagung, daB bei diesen Gruppen die 
schizophrenen Krankheitserscheinungen entweder ganz fehlen oder 
doch nicht starker ausgesprochen sind, als wir das bisweilen auch bei 
anderen, sicher nicht zur Dementia praecox gehorenden Psychosen, 
bei der Paralyse, dem Altersblodsinn, manchen syphilitischen oder 
alkoholischen Erkrankungen. gelegentlich beobachten. Vielmehr treten 
bei den hier in Betracht kommenden Formen die Verstandesstorungen 
vor denen des Gemiites und des \Villens sehr stark in den Vordergrund, 
und zudem scheint der inner© Zusammenhang der Personlichkeit spater 
und weniger zu leiden, als bei den mit gleich schweren Krankheitserschei¬ 
nungen einhergehenden Fallen von Dementia praecox. Allerdings ver- 
halten sich die cinzelnen klinischen Formen wieder unter sich recht 
verschieden, so daB ihre Zusammenfassung nur als ein vorlaufiger Ver- 
such angesehen werden darf. gewisse Erfahrungen in eine lehrbare Form 
zu bringen. Ich habe fiir die wissenschaftliche Verstandigung zunachst 
die geineinsame Bezeichnung „Paraphrenie“ gewahlt; es wird sich 
spater entscheiden miissen, ob und wie weit sich eine Paraphrenie aLs 
selbstandige Krankheitsgruppe aufrechterhalten laBt, namenthch aber, 
in welchem Grade die jetzt in ihr enthaltenen klinischen Bilder unter- 
einander verwandt sind. 

Am entschiedensten ist die Loslosung von der Dementia praecox fiir 
das von Mag nan beschriebene ,,D61ire chronique k Evolution syst4mati- 
que“ gefordert w'orden. Ich kann dieser Auffassung nicht allgemein 
zustimmen. Nach Mag nans Darstellung umfaBt seine Krankheitsform 
eine Menge von Fallen, die ich nach ihrem klinischen Bilde, nach Verlauf 
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und Ausgang nicht die geringsten Bedenken trage, der Dementia praecox 
einzuordnen. Zuzugeben ist jedoch, daB auBerdem im D61ire chronique 
noch eine ziemlich groBe Gruppe von Fallen steckt, fur die sich der 
Versuch einer gesonderten Darstellung lohnen diirfte; am ihren geschicht- 
lichen Ursprung deutlich zu machen, schlage ich fiir sie die Bezeichnung 
,,Paraphrenia systematica" vor, die zugleich auch ihre Eigenart 
leidlich gut kennzeichnet. Es handelt sich um die ganz langsame, zu- 
nachst kombinatorische, dann auch halluzinatorische Entwicklung eines 
allmahlich fortschreitenden, fixierten und systematisierten Verfolgungs- 
und GroBenwahns mit Ausgang in einen maBigen Grad geistigerSchwache. 
Die Kranken bleiben dauemd ziemlich geordnet in Denken und Handeln, 
geistig regsam, fahig, sich selbstandig zu beschaftigen, wenn auch 
die schlieBliche Abenteuerlichkeit ihrer Wahnvorstellungen deutlich 
die Herausbildung eines geistigen Siechtums erkennen laBt. Die Ent¬ 
wicklung des Wahnes beginnt mit Beziehungen und Deutungen; erst 
nach Jahren pflegen sich Sinnestauschungen, zunachst ganz einfacher 
Art, hinzuzugesellen. Verfolgungsideen bilden regelmaBig den Anfang; 
viel spater tritt dann der GroBenwahn hervor. Selbstandige Willens- 
storungen fehlen, wenn man nicht ein gewisses gespreiztes, manieriertes 
Wesen dahin rechnen will. Das Verhaltnis der Kranken zur Umgebung 
wird durchaus von ihrem Wahne behrrscht, dem sie auch die Beweg- 
griinde fiir ihr Handeln entnehmen. Sie geraten dabei mit der Zeit 
regelmaBig in schwere Kampfe mit der offentlichen Ordnung, und sie 
sind, da sie mit Umsicht und Uberlegung, zugleich auch mit groBter 
Leidenschaftlichkeit und Riicksichtslosigkeit vorgehen, ungleich bedenk- 
lichere Kranke, als die zerfahrenen, planlosen Schizophrenen und gar 
die sich leidlich beherrschenden Paranoiker. Im Gegensatze zu den beiden 
genannten Gruppen leiden sie meist auf das schwerate unter ihrem 
Verfolgungswahne und den aus ihrem krankhaftem Handeln entsprin- 
genden Folgen, namentlich der Freiheitsentziehung; sie sind die am 
meisten gequalten und auf die Dauer schwierigsten unserer Kranken. 

Wie man sieht, sind gegeniiber der Dementia praecox auBer den 
schon oben angefiihrten allgemeinenGesichtspunktenderweitlangsamere, 
dabei aber doch stetig fortschreitende Verlauf, die geistige Verarbeitung 
des Wahnes, die Lebhaftigkeit der gemiitlichen Reaktionen, die Ordnung 
und Folgerichtigkeit im Handeln und das spate Hervortreten der 
Sinnestauschungen anzufiihren. Auch nach jahrzehntelanger, ununter- 
brochener Krankheitsdauer ist von einem tiefer greifenden Zerfalle der 
Personlichkeit keine Rede, und wirklich schwere Verblodungen scheinen 
niemals erreicht zu werden. Gegeniiber der Paranoia in der oben ver¬ 
such ten Umgrenzung ist zu betonen, daB es sich hier, wie schon die 
Sinnestauschungen dartun, um einen wirklichen Krankheitsvorgang 
handelt, der zu deutlichem Siechtume fiihrt. Hatten wir dort nur eine 
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abnorme Entwicklung angenommen, so werden bier offenbar wesentliche 
Bestandteile der gesunden Personlichkeit allmahlich zerstort. Dement- 
sprechend geraten Urteil und Handeln vollig aufier Fuhlung mit den 
gesunden Richtlinien, die beim Paranoiker wohl verschoben erscheinen, 
aber von ihm doch nicht ganz aus den Augen verloren werden. 

Eine zweite, wesentlich seltenere Erkrankungsform, die ich zu um- 
grenzen versucht habe, die Paraphrenia expansiva, scbeint fast 
ausschlieBlich beim weiblichen Geschlechte vorzukommen. Sie ist 
gekennzeichnet durch die allmahliche Entwicklung eines GroBenwahns 
mit heiterer, manisch gefarbter Stimmung und leichter Erregung, die 
sich besonders auf sprachlichem Gebiete Luft zu machen pfiegt und sich 
voriibergehend zu heftigeren Ausbriichen steigen kann. Verfolgungs- 
ideen und Sinnestauschungen, namentlich Visionen, pflegen sich dem 
Krankheitsbilde ebenfalls hinzuzugesellen, spielen jedoch keine erhebliche 
Rolle; dagegen treten Erinnerungsfalschungen bisweilen starker hervor. 
Das Benehmen und Handeln ist im allgemeinen geordnet; es wird viel- 
fach durch den Wahn beeinfluBt, aber wenig nachhaltig und mit geringer 
Triebkraft. In der Regel erfahrt der Zustand der Kranken viele Jahre 
hindurch keine wesentlicheren Anderungen; sie halten an ihren GroBen- 
ideen fest, bleiben dauemd heiter, zuganglich, redselig, lenksam, werden 
jedoch allmahlich etwas urteilsschwacher und zusammenhangsloser. 
Eine tiefere Verblodung scheint nicht einzutreten. Man wird hier 
zunachst versucht sein, an manische Erkrankungen zu denken. Ab- 
gesehen aber davon, daB es sich iiberall um einmalige Erkrankungen im 
Leben handelt und Depressionen vollig fehlen, ist die Erregung un- 
verhaltnismaBig geringftigig, wahrend die dauemd festgehaltenen 
Wahnvorstellungen im Vordergrunde des Krankheitsbildes stehen. 
Sodann trat, obgleich sich einige meiner Beobachtungen fiber mehr als 
ein Jahrzehnt, ja bis zu 18 Jahren, erstreckten, keine Genesung ein, 
sondem es entwickelte sich trotz der Milde der Krankheitserscheinungen 
ein deutlicher Schwachezustand, der wohl als ein endgfiltiger angesehen 
werden muBte. Wie es scheint, hat Thalbitzer bei seiner Aufstellung 
eines ,,manischen VVahnsinns“ liierher gehorige Falle im Auge. 

Noch seltener, als die expansive Paraphrenie, ist diejenige Form, 
die ich als ,,konfabulierende“ bezeichnen mochte, weil bei ihr die 
Wahnbildung fast ganzlich durch Erinnerungsfalschungen vermittelt 
wird. Die Kranken bleiben dauemd besonnen und geordnet, entwickeln 
aber Verfolguitgsideen und GroBenideen, die sich an bestimmte, mit 
alien Einzelheiten ausgeschmtickte, wahnhafte Erlebnisse aus der 
Vergangenheit anknfipfen. Frische Neubildungen verbinden sich dabei 
vielfach mit alten, gleichformig immer wiederholten Fehlerinnerungen; 
auch Schwinden und Ableugnen frfiher erzeugter Wahnvorstellungen 
kommt von Bisweilen beschrankt sich das Konfabulieren nur auf 
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einen gewissen Zeitraum, am spater ganz in den Hintergrund zu treten. 
Die Stimmung der Kranken ist meist heiter und zuversichtlich; sie sind 
redselig und zuganglich, geordnet in ihrem Benehmen und Handeln, 
lassen sich aber oft durch ihre Wahnvorstellungen leiten. Der 
Verlauf des Leidens ist ein langsam fortschreitender; die Wahnvor¬ 
stellungen werden allmahlich zusammenhangsloser, das ganze Verhalten 
der Kranken stumpfer. Gerade diese letztere Erfahrung konnte auf 
Beziehungen zu derjenigen Form der Dementia praecox hindeuten, 
die Sander als originare Paranoia beschrieben hat. Meinen Kranke 
fehlten jedoch alle eigentlich schizophrenen Storungen, insbesondere 
solche des Willens, und sie boten keinen Zerfall ihrer Personlichkeit 
dar; Sinnestauschungen waren nicht nachweisbar. Eine gewisse Ver- 
wandtschaft dieser Form mit der vorigen ist nicht unwahrscheinlich. 

Als Anhang zu der Gruppe der Paraphrenien mochte ich endlich 
•derjenigen Falle gedenken, die ich friiher als ■„Dementia paranoides** 
beschrieben habe. Da dieser Name sich inzwischen fur die paranoiden 
Formen der Dementia praecox allgemein eingeburgert hat, erscheint 
es mir zweckmaBiger, fiir die genannte Form die Bezeichnung ,,Para- 
phrenia (oder Dementia) phantastica“ in Anwendimg zu bringen. 
Wir begegnen hier der massenhaften Erzeugung unsinniger, zusammen- 
hangloser, vielfach wechselnder, wenn auch in den gleichen Bahnen 
sich bewegender Verfolgungs- und GroBenideen mit reichlichen Sinnes¬ 
tauschungen und Konfabulationen bei leidlicher Erhaltung der Ordnung 
im Benehmen und Handeln. Die Stimmung ist vorwiegend gehoben; 
die Kranken sind zuganglich, redselig, aber ungemein zerfahren in ihren 
mit Wortneubildungen und Wortspielereien durchsetzten sprachlicheti 
AuBerungen. Die geistige Regsamkeit wie Neigung und Fahigkeit zur 
Beschaftigung bleiben meist dauemd erhalten, doch laBt sich naeh 
langerer Zeit eine Zunahme der Zerfahrenheit und eine gewisse Ab- 
stumpfung der Gemiitsbeziehungen und des Willens nicht verkennen. 
Diese Eigentumlichkeiten scheinen die Paraphrenia phantastica wieder 
in nahere Beziehungen zur Dementia praecox zu bringen, zu der ich 
sie friiher gerechnet habe. Eine sichere Entscheidung ist zurzeit wohl 
nicht moglich. Vielleicht haben wir jedoch in jener merkwiirdigen Gruppe 
von Fallen, die in reine Sprachverwirrtheit ohne sonstige auffallendere 
Willensstorungen ausgehen, ein Gegenstiick zu dem hier besprochenen 
Krankheitsbilde vor uns. Beide Formen zeigen uns in sehr starker Aus- 
pragung eine einzelne Begleiterscheinung der Dementia praecox, dort 
die Zerfahrenheit mit unsinnigen Wahnbildungen, hier die ,,schizo- 
phasischen“ Storungen, wie man die Lockerung der Beziehungen zwischen 
Vorstellungen und sprachlichen Ausdrucksbewegungen nennen konnte, 
ohne daB die iibrigen Kennzeichen jener Krankheit daneben recht 
zur Entwicklung gelangen. Man konnte wegen der sonstigen Ahnlichkeiten 
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in klinischen Einzelziigen und Verlauf versucht sein, beide Formen auf 
ungewdhnliche Lokalisationen des schizophrenen Krankheitsvorgangee 
zuriickzufiihren, entsprechend etwa den atypischen Bildem der Para¬ 
lyse. Anatomische Untersuchungen kdnnten vielleicht einmal diese 
Frage entscheiden. 

Ganz ahnlich wie bei der Dementia praecox konnen auch im manisch- 
depreesiven Irresein paranoide Zustandsbilder auftreten. Ein Teil der- 
selben hat zur Bildung des Krankheitsbegriffes der „akuten Paranoia 4 * 
mit beigetragen. Es gibt unzweifelhaft Anfalle des manisch-de- 
pressiven Irreseins, die bei auffallend schwacher Ausbildung der 
krankhaften Gehobenheit oder Niedergeschlagenheit mit systematisierten 
Wahnvorstellungen und Sinnestauschungen einhergehen. Immerhin 
wird der Erfahrene die Willenshemmung und EntschluBunfahigkeit 
bzw. die Untemehmungslust und Unstetigkeit der Kranken bei langerer 
Beobachtung kaum verkennen. Zudem pflegt der Inhalt des Wabns 
nicht recht bestandig zu sein. Manche Ideen schwinden; andere tauchen 
neu auf, namentlich im Zusammenhange mit starkeren Gefiihlsaus- 
bruchen. Auch wird das Handeln weit mehr durch die Stimmungslage 
als durch den Inhalt des Wahns bestimmt. Endlich andert sich nach 
einigen Monaten oder auch Jahren das Bild; entweder tritt Genesung 
oder eine ganz andere Farbung des Wahns ein, bisweilen auch der fiber - 
gang in einen rein manischen oder depressiven Krankheitsabschnitt. 
Ofters kann man mehrere gleichartig verlaufende Anfalle beobachten 
(„periodische Paranoia 1 *). 

Erheblich schwieriger zu deuten sind, wie schon erwahnt, die kon- 
stitutionell-manischen Zustande mit Wahnbildungen. Meist findet sich 
hier ein Gemisch von Verfolgimgs- und GroBenideen; nicht selten be- 
gegnet uns auch das Bild des Querulan ten wahns. Dennoch werden 
wir daran festhalten miissen, daB wir es hier mit Krankheitszustanden 
zu tun haben, die von der Paranoia im Sinne einer psychischen MiB- 
bildung grundsatzlich abzutrennen sind. Bei genauerer Beobachtung 
wird das auch fur den einzelnen Fall fast immer moglich sein; die da- 
fur in Betracht kommenden Gesichtspunkte wurden oben bereits an- 
gedeutet. 

Eine gewisse Sonderstellung nehmen diejenigen paranoiden Er¬ 
krankungen ein, die das Altern des Menschen begleiten. Es wurde 
schon auf die Erfahrung hingewiesen, daB die Neigung zur YVahnbildung 
mit zunehmendem Alter wachst; wir werden daher vermuten diirfen, 
daB verschiedenartige Krankheitsvorgange in spateren Lebensjahr- 
zehnten diesen gemeinsamen Zug darbieten werden. Leider ist aber 
unsere Kenntnis der in den Riickbildungsjahren sich einstellenden Psy¬ 
chosen noch eine recht mangelhafte; einen Teil derselben vermogen wir 
zu deuten, wahrend sich andere durchaus noch nicht befriedigend in 
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unser klinisches System einordnen lassen. Wir vermogen daher zurzeit 
auch noch nicht zu iibersehen, ob und welche selbstandige paranoide Er- 
krankungen etwa auBer den schon angefiihrten noch im Riickbildungs- 
alter zu verzeichnen sind. Eine Form habe ich versuchsweise friiher 
abgegrenzt und mit dem Namendes prasenile n Beeintrachtigungs- 
wahns belegt; leider ist der Name, wie es ja bei der TJnvolIkommen- 
heit aller Beschreibungen kaum zu vermeiden ist, vielfach auch fur 
ganz andersartige Erkrankungen gebraucht worden. Offenbar ist die 
von mir gemeinte Form sehr selten; ich habe nur eine kleine Zahl von 
Fallen gesehen, die ich ihm zurechnen mochte; immer waren es Frauen 
um das 50.—55. Lebensjahr herum. Das klinische Bild ist durch die 
eigentiimhche Verschwommenheit und Unbestandigkeit der regelmaBig 
depressiven Wahnvorstellungen ausgezeichnet, die nicht im geringsten 
systematisiert werden. Die Kranken bringen allerlei unbestimmte, bis- 
weilen ganz abenteuerliche Beeintrachtigungsideen vor, deren Inhalt 
trotz mancher bleibender Grundziige vielfach wechselt; sie halten an 
ihrem Wahne nicht fest, lassen ihn sich verhaltnismaBig leicht ausreden, 
allerdings, um sehr bald die gleichen oder ahnliche Vorstellungen von 
neuem zu auBern. Eine Verblodung scheint trotz langerer Dauer des 
Leidens nicht zu erfolgen, ebensowenig aber auch eine wirkliche Ge- 
nesung mit vollem Verstandnis fiir die Krankhaftigkeit des Zustandes, 
wenn auch ein gevvisses Krankheitsgefiihl vorhanden sein kann und die 
unsinnigsten Einfalle immer wieder berichtigt werden. Man hat im 
ganzen den Eindruck, als ob die Wahnbildung in einer gewissen Ab- 
hangigkeit von unklaren Beangstigungen stande; sie zeigt auch deut- 
liche Schwankungen. Dennoch glaube ich nicht an die Zugehorigkeit 
der Falle zum manisch-depressiven Irresein, da die gemutlichen Sto- 
rungen sehr wenig ausgepragt sind und jede Andeutung einer Hemmung 
oder Erregimg des Willens fehlt; auch der ganz chronische Verlauf 
scheint mir dagegen zu sprechen, doch soli versucht werden, durch weitere 
Verfolgung einiger hierher gehoriger Falle mehr Klarheit zu gewinnen. 

Ungleich haufiger und in seinen Grundziigen gut bekannt ist der 
senile Verfolgungswahn, der jedoch erst einem spateren Lebens- 
abschnitte, etwa vom Ende des 7. Jahrzehnts an, zugehort. Auch hier 
Scheinen vorwiegend Frauen zu erkranken. Die Entwicklung des Lei¬ 
dens vollzieht sich subakut oder chronisch. Die Kranken fiihlen sich 
zuriickgesetzt, in der verschiedensten Weise gekrankt; ilire Sachen wer¬ 
den ihnen gestohlen, verdorben, verandert; im Essen ist Gift, im Bett 
ein Betaubungsmittel, ein schlechter Geruch. Sehr haufig gesellen sich 
Gehorstauschungen hinzu, namentlich schimpfende, drohende. spottende 
Bemerkungen. Der Inhalt des YVahns ist einformig und durftig; eine 
eigenthche Verarbeitung und Fortentwicklung findet kaum statt. In 
veranderter Umgebung kann die Wahnbildung fiir kurzere oder langere 
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Zeit author en, ohne daB es jedoch zu einer Berichtigung kame. Willens- 
storungen fehlen ganz; die gemiitliehe Reaktion ist gering. Die Zeichen 
einer gewissen senilen seelischen Verodung wird man nie vermissen, 
doch fehlen die eigentlich presbyophrenen Krankheitszeichen, hoch- 
gradige Merkstorung, Konfabulationen, Unklarheit. Das Krank- 
heitabild kann recht lange Zeit ohne wesentliche Veranderung fort- 
bestehen, bis allmahlich die Ziige des Altersblodsinns deutlicher 
hervortreten. Es liegt nahe, das Leiden als eine krankhafte Steigerung 
der.Unsicherheit und des MiBtrauens aufzufassen, die oft das Sinken der 
korperlichen und geistigen Krafte im Greisenalter begleiten. Insofem 
konnten Beriihrungspunkte mit der spaterhin zu erwahnenden Psychose 
der Schwerhorigen gefunden werden. Die allgemeine Grundlage der 
Erkrankung wird durch die senilen Riickbildungsvorgange geliefert; 
die besondere paranoide Ausgestaltung des klinischen Bildes aber 
konnte durch die Reaktion der hier noch verhaltnismaBig gut erhaltenen 
Gesamtpersonlichkeit auf die mehr oder weniger deutlich empfundene 
krankhafte Schadigung vermittelt werden. 

Als eine dritte groBe Hauptgruppe neben der „psychischen MiB- 
bildung“ der echten Paranoia und den endogenen paranoiden Er¬ 
krankungen haben wir diejenigen Formen zu besprechen, die duroh 
a u Be re Ursachen hervorgerufen werden. In erster Linie sind hier 
die durch Giftwirkungen, namentlich durch den AlkoholmiB- 
brauch, bedingten paranoiden Psychosen zu nennen. Ein ungemein 
kennzeichnendes paranoides Bild bietet bekanntlich der Alkoholwahn- 
sinn, die Halluzinose der Trinker, die neben gewissen, oben erwahnten 
Gestaltungen des manisch-depressiven Irreseins wesentlich die Grund¬ 
lage fur die Lehre von der ,,akuten Paranoia" geliefert hat. DaB 
diese Zusammenfassung klinisch einander durchaus fernstehender, 
nur auBerlich ahnlicher Krankheitsformen unter einer gemeinsamen 
Bezeichnung unhaltbar ist, bedarf fiir denjenigen, der sich eben nicht 
mit der Abgrenzung von Zustandsbildem begniigen will, keiner weiteren 
Begriindvmg. Mir scheint aber auch der Ausdruck „akute Paranoia" 
iiberhaupt unzweckmaBig, weil dadurch der falsche Anschein einer 
naheren Verwandtschaft mit der ,,chronischen Paranoia" erweckt wer¬ 
den kann. Hochstens konnte man von einer akuten und chronischen 
„Alkoholparanoia“ sprechen, die in der Tat miteinander in engster 
Beziehung stehen; wir mviBten uns aber dann dessen bewuBt bleiben, 
daB die Alkoholparanoia mit der Krankheitsform Paranoia auBer einer 
entfernten auBerlichen Ahnlichkeit nicht das Geringste gemein hat. 

Von den akuten fiihren flieBende tlbergange zu den chronischen 
paranoiden Alkoholpsychosen hiniiber, die nichts anderes sind, 
als ungeheilte Endzustande jener ersteren. Sie entwickeln sich aus 
dem Delirium wie aus der Halluzinose heraus imd scheinen ungleich 
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haufiger bei der schleichenden Vergiftung durch vorwiegenden BiergenuB, 
als beim reinen Schnapsalkoholisinus zu sein, dem mehr die akuten For- 
men unddie KorssakowschePsychoseeigentiimlich sind. Das klinische 
Bild der vielfach in Schiiben und mit Schwankungen verlaufenden 
chronischen paranoiden Alkoholpsychosen verrat in der Regel, auch ab- 
gesehen von aeinem unmittelbaren Herauswachsen aus der akuten Er- 
krankung, in manchen Einzelzugen seine Entstehungsart. Die Kranken 
bleiben meist zuganglich, geistig regsam, zeitweise bia zu einem gewissen 
Grade einsichtig und zeigen dauernd die humoristische Stimmung des 
Trinkers; auch der Inhalt der Tauschungen pflegt demjenigen der ein- 
leitenden Erkrankung zu entsprechen, wenn auch Gehore- und Gefiihls- 
tauschungen mehr und mehr iiber die Gesichtstauschungen iiberwiegen. 
Die Wahnbildmigen sind zunachst ganz vorwiegend Verfolgungsideen; 
spaterhin konnen sich aber auch GroBenideen einstellen. Im weiteren 
Verlaufe kommt es entweder zu einem allmahlichen Verblassen des 
Wahns mit oder ohne Berichtigung, regelmaBig mit einer deutlichen 
EinbuBe an geistiger Leistungsfahigkeit, gemiitlicher Ansprechbarkeit, 
Tatkraft und Selbstandigkeit, oder es entwickelt sich ein paranoider 
Schwachsinn, bei dem der Wahn immer abenteuerlicher und zusammen- 
hangloser werden kann. Solche Bilder konnen groBe Ahnlichkeit 
mit gewissen Endzustanden der Dementia praecox gewinnen, und 
Grater hat sehr bestimmt die Meinung vertreten, daB es sich dabei 
in der Tat regelmaBig um eine Verbindung von Dementia praecox mit 
Alkoholismus handle. 

DaB derartige Verbindungen nicht selten vorkommen, ist bei der 
Haufigkeit beider Krankheiten von vomherein wahrscheinlich und wird 
auch durch die Erfahrung bestatigt. Dennoch wird man zur Begriindung 
einer solchen Annahme im einzelnen Falle den Nachweis fordem miissen, 
daB sich neben den alkoholisch bedingten Storungen auch noch Krank- 
heitszeichen vorfinden, die den alkoholischen Formen fremd und nur 
der Dementia praecox eigentiimlich sind. Als solche wiirde ich einmal 
die bekannten Willensstorungen und sodann den Zerfall der Personlich- 
keit betrachten, nicht aber die Abenteuerlichkeit des GroBen- und Ver- 
folgungswahns, auch nicht die Idee der korperlichen Beeinflussung, da 
uns diese Storungen in ganz ahnlicher Weise auch bei den akuten 
Alkoholpsychosen begegnen. Ihr Auftreten konnte durch die Schwache 
der Verstandesleistungen infolge des schweren Alkoholsiechtums be- 
giinstigt werden. Auch die nicht selten beobachteten Wortneubildungen 
kann ich nicht als ein dem Alkoholismus fremdes Krankheitszeichen an- 
erkennen. Lassen wir Deliranten vom leeren Blatte lesen, so erhalten wir 
ganz gewohnlich die unsinnigsten Neologismen; die Bedingungen fur 
ihre Entstehung sind demnach bei den Alkoholpsychosen unzweifel- 
haft gegeben. Endlich ist auch das Fortschreiten der Krankheitserschei- 
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nungen trotz volliger Enthaltsamkeit kein Grand, an ihrer alkoholischen 
Entstehungsgeschichte zu zweifeln. Wir nehmen heute wohl mit Recht 
an, daB die akuten wie die chronischen paranoiden Alkoholpsychosen und 
die Korssakowsche Krankheit ,,metalkoholische“ Leiden sind, deren 
Verlauf daher von der Mitwirkung weiterer akuter Vergiftungen bis zu 
einem gewissen Grade unabhangig ist, wie gerade das Beispiel der zu- 
letzt genannten Krankheit oft deutlich genug erkennen lafit. GroBe 
Schwierigkeiten konnen sich fur die Deutung solcher Falle ergeben, bei 
denen die geistige Regsamkeit und der Humor derTrinker einerstumpfen 
Gedankenarmut mit oder ohne Fortbestehen einzelner Wahnvor- 
stellungen und Sinnestauschungen weicht. Diese Entwicklung kann sich 
im Rahmen des Alkoholsiechtums vollziehen, wenn das Leiden sich 
mehr den Endzustanden schwerer Korssakowscher Erkrankungen 
annahert. Ein hinreichender AnlaB, hier eine Verbindung mit Dementia 
praecox anzunehmen, wird erst dann gegeben sein, wenn sich neben der 
Stumpfheit noch kennzeichnende Willensstorungen nachweisen lassen; 
ausgepragte Merkunfahigkeit wird gegen eine solche Deutung sprechen. 

Den alkoholischen Formen sehr nahe verwandt sind die durch Co- 
cainmiBbrauch erzeugten paranoiden Erkrankungen, bei denen wir 
ebenfalls akute und chronisehe Formen auseinanderhalten konnen. 
Auf ihre nahere Schilderang braucht hier, wo es sich nur um die Fest- 
legung von Richtlinien fiir die klinische Betrachtung handelt, nicht 
eingegangen zu werden. Nur soviel sei erwahnt, daB sie sic hauBer durch 
die Eigenart der „mikroskopischen“ Gesichtstauschungen sowie durch die 
Haufigkeit von Gehorstauschungen, Verfolgungs- imd Eifersuchtsideen, 
namentlich durch die Beimischung einer Willenserregung auszeichnen, 
wie sie zwar den Alkoholrausch, nicht aber die metalkoholischen Er¬ 
krankungen zu begleiten pflegt. Die Kranken sind unstet, zu raschem 
Handeln geneigt, ideenfliichtig, weitschweifig, zeigen Rede- und Schreib- 
drang. 

Weit weniger erforscht, als die toxischen paranoiden Erkrankungen, 
sind die entsprechenden Bilder, die wir gelegentlich auf dem Boden der 
Lues zustande kommen sehen. Ihre Erkennung ist mit einiger Sicher- 
heit erst durch das Hilfsmittel der Wassermannschen Reaktion mog- 
lich geworden. Aber auch beim Nachweise dieses Zeichens wird man 
nicht ohne weiteres berechtigt sein, eine gleichzeitig bestehende para¬ 
noide Erkrankung als Ausdrack der Lues zu betrachten, da es sich auch 
hier um eine zufallige Verbindung handeln kann. So weit es sich heute 
iibersehen laBt, scheint es indessen, als ob sich die paranoiden Erkran¬ 
kungen durch Lues wenigstens von den ahnlichen paranoiden Formen 
der Dementia praecox im allgemeinen durch allerlei klinische Merkmale 
abgrenzen lassen, wenn unsere Erfahrung auch im Einzelfalle noch oft 
genug vereagen mag. Wir haben es namentlich mit einem Verfolgungs- 
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wahn zu tun, der bfters von einzelnen GrdOenideen und besonders 
auch von Gehorstauschungen begleitet wird. Der Wahn pflegt ziemlich 
einformig zu sein und wenig verarbeitet zu werden, auch das Handeln 
nicht starker zu beeinflussen. Selbstandige Willensstorungen fehlen; 
das Benehmen bleibt natiirlich und zuganglich. Die Stimmung zeigt 
auffallend Starke Schwankungen; die Kranken sind oft sehr erregbar 
und entwickeln dann unter Umstanden lebhafte Wahnvorstellungen, 
um sich spaterhin unter teilweisem Zuriicktreten des Wahns rasch 
wieder zu beruhigen. Im weiteren Verlaufe werden die Kranken ge- 
dankenarm, stumpf und willensschwach, wahrend einformige, diirftige 
Wahnvorstellungen, wohl auch Sinnestauschungen, fortbestehen. Da- 
neben kann man auBer der Wassermannschen Reaktion im Blute in 
derTtegel noch andere Zeichen der Lues nachweisen, Vermehrung der 
Zellen in der Spinalfliissigkeit, reflektorische oder absolute Pupillenstarre, 
Fehlen, Ungleichheit oder Steigerung der Sehnenreflexe, Anfalle, Gau- 
menzerstorungen, Hautnarben. 

An dieserStelle ware auch kurz der Tabespsychosen zugedenken, 
die sehr gewohnlich ein paranoides Bild darbieten. Einerseits beobachten 
wir akute Erkrankungen, die mit ihren lebhaften Sinnestauschungen in 
hohem Grade den Alkoholpsychosen ahneln. Ihnen fehlt aber der eigen- 
tiimhch derbe, leicht humoristische Einschlag, der jene auszuzeichnen 
pflegt; sie sind vielmehr von den heftigsten Angstzustanden begleitet. 
Femer aber kommen auch chronische Formen mit Verfolgungs- und 
GroBenwahn vor, bei denen die tabischen Schmerzen und MiBernp- 
findungen den Stoff fur ausgepragte korperliche Beeinflussungsideen 
liefern. Eine gewisse Systematisierung pflegen die vollig besonnenen 
und geordneten Kranken vorzunehmen; die Stimmung ist vorwiegend 
euphorisch oder gereizt. Selbstandige Willensstorungen fehlen, auch 
wenn die Kranken allmahlich schwachsinniger geworden sind. 

Bei der letzten Untergruppe der exogenen paranoiden Erkrankungen 
handelt es sich um die krankmachende Wirkung psychischer Ur- 
sachen; hier kommen wesentlich nur Gemiitsbewegungen in Betracht. 
Die ausgezeichnetsten Beispiele liefern uns die Versuche, welche die 
Staatsgewalt in groBtem MaBstabe tiber die erdruckenden Wirkungen 
der Freiheitsentziehung auf das Seelenleben anstellt. Hier ent- 
stehen vielfach paranoide Erkrankungen, freilich wohl vorzugsweise 
bei dazu schon veranlagten Personlichkeiten, wie es fiir die groBe Mehr- 
zahl der durch psychische Ursachen erzeugten Geistesstbrungen zuzu- 
treffen scheint. Die Regungen, die durch den Druck der Freiheitsent¬ 
ziehung in der Seele des Straflings hervorgerufen werden, bewegen sich 
in zwei Richtungen. Einmal wird Angst vor der Zukunft und HaB 
gegen die Unterdriicker entstehen; andererseits wird der lebhafte Wunsch 
erwachen, sich auf irgendeine Weise dem unertraglichen Zwange zu 
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entziehen. Die ersteren Regungen bilden den Ausgangspunkt fiir den 
bekannten Verfolgungswahn der Gefangenen. Das angstliche 
Mibtrauen, verkniipft mit dem Gefiihle hilfloser Abhangigkeit, fiihrt 
zu Beziehungswahn, Beeintrachtigungs- und Vergiftungsideen. Dann 
treten halluzinatorische Wahmehmungen auf, spottende, drohende, be- 
schimpfende Stimraen, endlich zeitweise, besonders in der Nacht, 
traumliafte Verwirrtheitszustande, in denen die Kranken sich beein- 
flubt, gemibhandelt, vergewaltigt glauben. Im weiteren Verlaufe 
konnen sich Sinnestauschungen und Delirien von expansiver Farbung 
hinzugesellen, ein Zeichen dafiir, dab die Gestaltung des klinischen 
Bildes auch durch die im Hintergrunde der Seele schlummemden 
sehnsiichtigen Wiinsche beeinflubt wird, die aus dem Widerstreit mit 
der triiben Wirklichkeit natiirlich immer neue Nahrung ziehen. 

Fast noch deutlicher wird die Entstehung der Wahnbildung aus den 
unausrottbaren Bedurfnissen des Herzens bei den nach langjahriger 
Freiheitsentziehung, ganz besonders aber bei lebenslanglich Ver- 
urteilten, sich entwickelnden Formen des Unschulds- und Begna- 
digungswahns. Die Kranken, die friiher vielleicht ihre Straftat 
offen eingestanden haben oder doch einwandfrei uberfuhrt wurden, 
treten plotzlich mit der Behauptung hervor, sie seien unschuldig ver- 
urteilt worden. Die Sache babe sich ganz anders zugetragen, als in 
der Verhandlung angenommen wurde; die Zeugen waren meineidig; 
die richtigen Zeugen wurden nicht vemommen, werden aber jetzt den 
vollen Entlastungsbeweis liefem. Offenbar handelt es sich hier um 
eine allmahliche Verdrangung und Umwandlimg peinlicher und qua- 
lender Erinnerungen. Sie entspricht in vergrobertem Mabstabe ganz 
dem Vorgange, der auch beim gesunden Menschen langsam, aber sicher 
der Vergangenheit ihre Stacheln nimmt und den Greis zum Lobredner 
friiherer Zeiten macht. In besonderem Grade pflegen wir ja auch unser 
eigenes Verhalten in heiklen Lebenslagen nachtraglich zu berichtigen 
und zu beschonigen, so dab die Rolle, die wir gespielt haben, uns bei 
der ruckschauenden Betrachtung ein unverhaltnismabig giinstigeres Bild 
zeigt. Nahe verwandt ist die Entstehung des von Riidin genauer 
geschilderten Begnadigungswahns, der in dem Strafling auftauchenden 
sicheren Cberzeugung, dab er bereits begnadigt wurden sei, ohne dab 
man es ihm mitgeteilt habe, und dab er nunmehr seiner Wege gehen 
diirfe, ja, dab schon fiir seine Unterkunft drauben gesorgt sei. Wer 
wird hier nicht an die iiberall wieder durchbrechende Erlosungssehn- 
sucht des Menschen erinnert, an seine Neigung, sich zum Trost fiir die 
Muhen und Note des Lebens mit alien Farben die Herrhchkeiten aus- 
zumalen, die seiner warten, wenn er ins Paradies, in Walhall, in die 
Behgen Jagdgriinde eingehen wird! 

Die gemeinsame Eigentiimhchkeit aller dieser ,,psychogenen" para- 
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noiden Erkrankimgen ist es, daB die Wahnbildung auf bestimmte, 
eben durch die Gemiitsbewegungen angeregte Vorstellungskreise be- 
schrankt bleibt and sich nicht wesentlich weiter entwickelt. Der Wahn 
wird aber auch nicht berichtigt, solange der Druck andauert, unter dem 
der Rranke steht. Bisweilen geschieht das selbst spater in der Freiheit 
nicht, aber der Wahn verliert dann doch seine maBgebende Bedeutung 
fiir den Kranken; er wird nicht mehr aus freien Stiicken geauBert, 
nicht fortgesponnen, teilweise auch wohl vergessen; er verblaBt. Auch 
hier fehlen die schizophrenen Willensst&rungen, doch kommen, nament- 
lich beim Verfolgungs- und GrbBenwahn der Gefangenen, gelegentlich 
hysterische Zustandsbilder zur Beobachtung, Stupor, lappische Er- 
regungen, Anfalle, Dammerzustande. Eine Verblddung tritt niemals 
ein, wenn wir von dem allgemeinen, den Gesichtskreis einengenden, das 
Gemiitsleben abstumpfenden und den Willen zermiirbenden Einflusse 
langjahriger Freiheitsentziehungen absehen. 

Eine eigenartige, ebenfalls hierher gehbrige Gruppe scheinen mir 
die seltenen Beobachtungen zu bilden, die ich seit langen Jahren imter der 
Bezeichnung „Psychose der Schwerhorigen und Tauben“ zu- 
sammenzufassen pflege. Damit sind selbstverstandlich nicht alle Geistes- 
stbrungen schlechthin gemeint, die zufallig mit Hormangeln verbunden 
sind, sondem eine bestimmte Art des Verfolgungswahns, der mir in 
engster ursachlicher Beziehung zu der Unfahigkeit der Kranken zu stehen 
scheint, den AuBerungen ihrer Umgebung zu folgen. Aus ihr ent- 
springt zunachst das bei Tauben und Schwerhorigen so gewohnliche 
Gefiihl der Unsicherheit und des MiGtrauens, das weiterhin krank- 
hafte Gestalt und Ausdehnung gewinnen kann. Sehr haufig gesellen sich 
dazu Gehorstauschungen, meist ziemlich unbestimmten Inhalts. Die 
Kranken entwickeln einen lebhaften Beziehungswahn, glauben sich 
iiberall beobachtet, iiberwacht, beleidigt, werden verspottet, verlacht. 
Sie fiihlen sich dadurch bitter gekrankt, ausgestoGen, verachtet, be- 
schweren sich, ziehen sich zuriick. Der Wahn bleibt in der Regel sehr 
einformig und bewegt sich dauemd in denselben Vorstellungskreisen, 
ohne Fortbildung, ohne eigentliche Systematisierung, meist auch ohne 
Berichtigung, doch kann er bei Versetzung in giinstigere Verhaltnisse 
mehr oder weniger vollstandig zuriicktreten. Das Benehmen der 
Kranken ist, abgesehen von einzelnen Wahnhandlungen, im allgemeinen 
unauffallig; sie sind imstande, sich mit ihrer Arbeit durchzubringen. 

Hie und da beobachtet man, daG ein echter Paranoiker die eine 
oder andere Person seiner Umgebung zum Glaubigen macht. Nament- 
lich haufig ist das bei den Religionsstiftem; aber auch Erfinder und 
Thronanwarter, ebenso Querulanten finden ofters Anhanger, die sich 
ihnen blindlings anschlieBen, auf ihre Worte schwOren und unter Um- 
standen fiir sie erhebliche Opfer bringen. Auch bei diesen „i nd uzierte n 
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Psychosen“ handelt es sich um paranoide Storungen. Sie zeigen daher 
dieselben Eigentiimlichkeiten wie die vorige Gruppe. Der Wahn be- 
schrankt sich auf die unmittelbar von auBen angeregten Vorstellungs- 
kreise und erfahrt keine selbstandige Weiterentwicklung. In der Regel 
verblaBt er sehr rasch, sobald die Person dem Einflusse ihres kranken 
Vorbildes entzogen wird, auch wenn er nicht berichtigt wird, was bis- 
weilen ausbleibt. Sinnestauschungen fehlen ganz, abgesehen vielleicht 
von gelegentlichen hysterischen Verzuckungen. Zu einer Verblbdung 
kommt es selbstverstandlich niemals. 

Als eine letzte Form psychogener paranoider Erkrankung hatten wir 
endlich den Querulantenwahn anzufiihren, denen das Queru- 
lieren der Rentenjager, soweit es krankhaft ist, nahe verwandt 
zu sein scheint. Soweit das Querulieren Ausdruck einer selbstandigen 
Krankeit und nicht bloB ein Abschnitt eines manisch-depressiven 
Irrseins oder einer Dementia praecox ist, nahem wir uns hier, wie 
schon oben angedeutet, wieder dem engeren Paranoiabegriffe. Auch hier 
bleibt das innere Gefiige des Seelenlebens ungestort; das Denken und 
Handeln erscheint, abgesehen von seiner Beeinflussung durch den Wahn, 
vollig geordnet. Sinnestauschungen fehlen ganz; Erinnerungsfalschungen 
konnen eine geu isse Rolle spielen. Der Wahn ist systematisiert, ent- 
sprechend der geistigen Regsamkeit der Kranken und der Leidenschaft- 
lichkeit, mit der sich das Denken jahrelang auf die krankhaft gefarbten 
Lebensbeziehungen richtet. Abweichend ist dagegen die Ankniipfung 
des Wahns an einen bestimmten auBeren AnlaB und die Beschrankung 
auf einen umgrenzten Kreis von Verfolgungsideen; das begleitende er- 
hbhte Selbstgefiihl erfahrt keine wahnhafte Ausgestaltung. Der unab- 
lassige Kampf, in den der Querulant durch seinen Wahn getrieben 
wird, bedingt dessen stetige Fortentwicklung. Erst nach langjahrjger 
Dauer findet eine Einengung der Vorstellungskreise, eine gewisse Ab- 
stumpfung der gemiitlichen Regsamkeit und ein Erlahmen des Willens 
statt. Der Wahn bleibt zwar noch als unberichtigtes Krankheitserzeug- 
nis bestehen, aber er verliert allmahlich seine treibende Kraft und ver- 
pufft in langatmigen, einfdrmigen Eingaben. Wir werden hier an jene 
Umwandlung erinnert, die auch der Strafling durch den steten, hoff- 
nungslosen Kampf mit den Seele und Leib knebelnden Machten er- 
leidet. 

Wenn sich auch der Querulantenwahn immer erst unter dem Ein¬ 
flusse einer bestimmten wirklichen oder vermeintlichen Benachteiligung 
entwickelt, so kann doch nicht zweifelhaft sein, daB sein Auftreten 
eine eigenartige, „eristische“ Veranlagung voraussetzt, da gleiche oder 
auch viel schlimmere Schadigungen bei der iibergroBen Mehrzahl der 
Menschen nicht derartige Krankheitserscheinungen auslosen. An diesem 
Punkte diirfte die Ankniipfung an die echte Paranoia gegeben sein, die 
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wir aus der krankhaften Reaktion einer paranoid veranlagten Person- 
lichkeit auf die allgemeinen Lebensreize abgeleitct hatten. In der Tat 
ist die nahe Verwandtschaft des Querulantenwahns mit der Paranoia 
imraer anerkannt worden; man konnte ihn als diejenige Form der 
Paranoia bezeichnen, die nicht durch den Kampf mit dem Leben iiber- 
haupt, sondem durch denjenigen mit der Rechtsordnung zur Entwick- 
lung gelangt. Aus jenem gleitet der durch das MiBverhaltnis zwischen 
Hoffmmgen und Wirklichkeit enttauschte Paranoiker unmerklich in das 
Marcheniand hochfliegender Traurne hinuber; den Querulanten dagegen 
fiihren die empfindlichen Niederlagen zunachst zum Verfolgungswahn, 
allerdings mit ausgleichender Selbstiiberschatzung; vielleicht gibt es 
hier noch allerlei t)bergange. Beim Paranoiker ist grundsatzlich, beim 
Querulanten tatsachlich ein ihn befriedigender AbschluB des Kampfes 
zwischen krankhaften Anspruchen und dem Widerstande der Umwelt 
unmoglich. Darin liegt wohl der Grund fur die Unerschiitterlichkeit und 
das Fortschreiten des Wahns, daswir bei den ubrigen, durch voruber- 
gehende Einfliisse bedingten, psychogenen, paranoiden Erkrankungen 
vermissen. — 

Die hier angestellten Erorterungen sind, wie ich wohl kaum nochmals 
zu betonen brauche, nur ein vorlaufiger Versuch, aus dem buntscheckigen 
Inhalte des alten Paranoiabegriffes eine Reihe von schon jetzt unter- 
scheidbaren Bestandteilen auszusondem. Dabei hat sich eine groBe 
Mamiigfaltigkeit von Krankheitsformen ergeben. Ob diese Gruppierung 
wenigstens in der Hauptsache das richtige trifft, und nach welchen 
Richtungen hin sie der Erganzung bedarf, steht dahin. Man wird jedoch 
vielleicht die aufgestellten Gesichtspunkte als Vorarbeit fur die Gliederung 
grbBerer Beobachtungsreihen brauchbar finden. Ermutigend scheint mir 
der Umstand zu sein, daB die hier zusammengetragenen paranoiden Zu- 
standsbilder im einzelnen die allergroBten Verschiedenheiten darbieten. 
Einmal haben wir es mit Verfolgungswahn allein, das andere Mai mit 
GroBenwahn oder mit einer Verbindung beider zu tun. Die Wahnbildung 
kann auf rein kombinatorischem Wege vor sich gehen, sich mit Sinnes- 
tauschungen verbinden oder sich ganz an Erinnerungsfalschungen an- 
knupfen; die Tauschungen konnen bald mehr diesem, bald mehr jenem 
Sinnesgebiete angehoren. Der Wahn kann auf das Handeln einen sehr ge- 
ringen EinfluB ausiiben oder es ganz beherrschen; vemiinftige Er- 
wagungen und Widerstande konnen fur die Umsetzung des Wahns in die 
Tat bald erheblich, bald sehr wenig oder gar nicht ins Gewicht fallen. 
Der innere Zusammenhang der Persbnlichkeit kann hier zerstdrt, dort 
erhalten bleiben; selbstandige Willensstorungen kbnnen sich mit der 
Wahnbildung verkniipfen oder fehlen. Die Entwicklung des Leidens 
kann akut oder chronisch erfolgen, sein Verlauf ein stationarer oder 
foitschreitender sein. Der Wahn ist in einem Falle systematisiert, im 
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anderen zusammenhanglos und widerspruchs voll, hier wandelbar, dort 
einfdrmig, hier ubersprudelnd reich an immer neuen Vorstellungen, 
dort diirftig, auf wenige Ideenkreise beschrankt. Die krankhaften Vor- 
stellungen kdnnen unerschiitterlich festgehalten werden, einen Bestand- 
teil der Persdnlichkeit bilden; sie kdnnen aber auch verblassen, in Ver- 
gessenheit geraten, ganz oder teilweise berichtigt werden. Die Stimmung 
kann dabei angstlich oder leidenschaftlich gereizt, euphorisch, gleich- 
giiltig oder vielfach schwankend sein. 

Alle diese und noch viele andere Unterschiede, die ich hier nicht 
nochmals erschdpfend auffiihren kann, haben ohne Zweifel ihre klinische 
Bedeutung. Sie kennzeichnen inirgendeinerWeisedenzugrundeliegenden 
Krankheitsvorgang, wenn auch nicht fiir sich allein, so doch in Ver- 
bindung mit anderen gleichzeitigen Merkmalen. Wiirde man nach 
Hoches Vorschlag alien diesen Einzelheiten nachgehen und sich somit 
eine moglichst vollstandige Kenntnis von den verschiedenen Gestal- 
tungen verschaffen, in denen sich uns das paranoide Zustandsbild 
darbieten kann, so ware diese Aufgabe an sich gewiB ldsbar, wenn auch 
beachtet werden muB, daB wir nur allzu leicht Unterschiede zu iiber- 
sehen pflegen, wenn wir nicht wissen, daB sie wichtig sind. Aber ge- 
setzt, es gelange uns die Zergliederung der Krankheitsbilder in alle 
ihre Einzelheiten — welchen Gewinn wiirden wir aus ihr ziehen, 
wenn uns die Bedeutung der verwirrenden Mannigfaltigkeit von 
Einzelheiten verborgen bliebe, wenn wir nicht wiiBten, welche der- 
selben fiir die klinische Forschung wesentlich und welche nebensach- 
lich sind? Kbnnte man hier wirklich von einer lohnenden Arbeit 
reden, wenn uns das Eindringen in die Spielarten des Zustandsbildes 
nicht zugleich etwas iiber das Wesen der zugrunde liegenden Rrank- 
heitsvorgange und damit iiber die Zukunft unserer Kranken zu 
sagen hatte? 

Was aber in dieser Hinsicht wichtig, und was klinisch bedeutungs- 
los ist, kdnnen wir ausschlieBlioh aus der Gruppierung der Beobach- 
tungen nach Krankheiten oder doch wenigstens nach Verlaufsarten 
erkennen. Ja, wir werden in der Regel erst dadurch auf die Unter¬ 
schiede im Zustandsbilde aufmerksam, daB sie uns auoh Unterschiede im 
Verlaufe aufdecken. Ich komme somit auf Grund der hier besprochenen 
Beobachtungsreihen zu dem gerade entgegengesetzten Schlusse wie 
Hoche. Mir scheint es ein Jagen nach Phantomen zu sein, wenn 
man Zustandsbilder zergliedert, ohne zu wissen, ob die darauf ver- 
wandte Miihe irgendwelche klinische Werte schafft. Kennt man aber • 
erst eine Reihe von Verlaufsarten, dann, aber auch erst dann ist es 
in der Tat von grdBter Wichtigkeit, sich dariiber Rechensohaft zu geben, 
ob und in welchen Einzelheiten die ihnen zugehdrigen Zustandsbilder 
iibereinstimmen oder voneinander abweichen. In diesem Zusammen- 
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hange ist die Erforschung der Gruppierungen, in denen sioh die KLrank- 
heitszeichen zusammenschlieBen, die unerlafiliche Vorarbeit fiir die 
Gewinnung einer praktisohen Diagnostik und Prognostik; ohne dieses 
Ziel bleibt sie eine Beschreibung von Einzelheiten, die wohl einen ge- 
wissen Sammlerwert besitzt, auch allerlei RegelmaBigkeiten aufdecken, 
auf die Dauer aber niemanden befriedigen kann. 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur forensischen Beurteilang der kongenital Luetischen. 1 ) 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Felix Plaut 
(Aus der psychiatrisohen Klinik in Munchen.) 

(Eingegangen am 10. Juli 1912.) 

Wir haben in den letzten Jahren 6fters mit jugendlichen Kriminellen 
zu tun gehabt, die an kongenitaler Lues litten, und es ist vielleicht 
nicht ganz ohne Interesse, sich dariiber klar zu werden, welchen Formen 
man begegnen kann und ob und inwieweit kongenital Luetische eine 
besondere Beriicksichtigung hinsichtlich ihrer strafrechtlichen Verant- 
wortlichkeit beanspruchen diirfen. 

Die kongenitale Lues ist viel haufiger als man friiher angenommen 
hat, und es ist durch die Serodiagnostik aufgeklart worden, daB kon¬ 
genitale Lues bei einem Jugendlichen vorliegen kann, obwohl die 
Anamnese beziiglich luetischer Belastung und luetischer Krankheits- 
erscheinungen versagt, und obwohl keinerlei Stigmata der Erbsyphilis 
nachweisbar sind. 

Nach den Untereuchungen, die ich gemeinsam mit Gdring an 
Paralytikerkindem vorgenommen habe, muB damit gerechnet werden, 
daB die Syphilis auf mindestens x /s der lebensfahigen Kinder tiber- 
tragen wird; maBgebend fur die Haufigkeit der Ubertragung ist nattir- 
lich das Intervall zwischen Infektion des luetischen Elters und Heirats- 
termin. Je kiirzer das Intervall, desto gr5Ber die Gefahr; aber wir 
haben doch bis zu einem Intervall von 8 Jahren die t)bertragungs- 
moglichkeit feststellen kdnnen. Da die an Paralytikerkindem ge- 
fundenen Werte wohl ungefahr den Verhaltnissen bei den Syphilitiker- 
kindem uberhaupt entsprechen, haben wir angesichts der Verbreitung 
der Syphilis mit recht groBen Ziffern kongenital luetischer Menschen zu 
rechnen. 

Die atiologische Betrachtungsweise ist naturlich forensisch ganz 
bedeutungslos, wenn es sich um erhebliche Stdrungen handelt, die 
eine StrafausschlieBung ohne weiteres bedingen, sei es um angeborene 
oder durch luetische Prozesse in vivo erworbene geistige Schwache- 
zustande hdheren Grades, um aktuelle luetische Himerkrankungen mit 

l ) Vortrag, gehalten auf der Jahreeversammlung des Vereins bayrischer 
Psychiater am 29. Juni 1912 in Regensburg. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



640 


F. Pl&ut: 


ausgepragten Symptomen oder utn juvenile Paralysen. Schwierig ist 
die Sachlage nur, wenn es sich um Minderwertige oder Epileptische 
handelt. 

Man konnte sich ja nun auf den Standpunkt stellen, es interessiert 
auch hier nur das Zustandsbild, die Atiologie ist ganz Nebensache; 
man diirfe prinzipiell keinen Unterschied machen zwischen einer degene- 
rativen Anlage auf Grand einer kongenitalen Lues und einer solchen 
durch Keimschadigung infolge von Alkoholismus, einer Minderwertig- 
keit bei psychotischer Belastung oder schlieBlich bei einer solchen ohne 
feststellbare Atiologie. 

Darauf ware zu sagen: Die Belastung mit kongenitaler Syphilis 
unterscheidet sich von jeder anderen Belastungsform dadurch, daB 
ein fortwirkendes Agens ubertragen wird. Was uns hier unter dem 
Bild eines psychopathischen Zustandes entgegentritt, kann der Aus- 
drack einer in Entwicklung begriffenen luetischen Himerkrankung 
oder ein praparalytisches Stadium sein. Allein diese Moglichkeit recht- 
fertigt schon die Berticksichtigung des atiologischen Momentes, indem 
sie zu groBerer Vorsicht und damit zur Anwendung spezieller Unter- 
suchungsmethoden zwingt. 

Wohl aber konnte man daruber streiten, ob es sich empfiehlt, die 
kongenitale Lues von der erworbenen Lues in ihrer Beziehung zum 
Strafrecht getrennt zu behandeln. 

Mir erscheint dies insofem berechtigt, als die kongenitale Lues 
einen EinfluB auf das in Entwicklung begriffene Gehirn aus- 
zuiiben und daher Storungen zu verarsachen vermag, die als kon- 
stitutionelle Psychopathien imponieren kdnnen, also Krankheitsbilder 
schafft, mit denen bei der erworbenen Lues der Erwachsenen 
nicht zu rechnen ist. 

Und dann glaube ich, daB auch aus rein praktischen Griinden eine 
Trennung vorgenommen werden sollte, weil mit wenigen Ausnahmen 
die kongenitale Lues nur in Strafsachen gegen Jugendliche Beruck- 
sichtigung finden dtirfte, wo die erworbene Lues eine ganz unter- 
geordnete Rolle spielt, wahrend auf der anderen Seite der Nachweis 
der kongenitalen Lues bei Personen iiber 18 Jahren meist schon so un- 
sicher ist, daB er praktisch ziemlich bedeutungslos wird. 

Wir miissen uns nun fragen, gibt es irgendwelche die luetische 
Psychopathie charakterisierende psychische oder korperliche Merk- 
male ? Man kann nach unseren Erfahrangen nur sagen, es kommt 
allerlei vor, aber gewisse Spielarten scheinen doch zu iiberwiegen. 

Ich mochte nun zunachst einen Uberblick geben fiber die klinischen 
Formen, die zur Beobachtung gelangten, und im AnschluB an die 
einzelnen Grappen die Frage der strafrechtlichen Verantwortlichkeit 
streifen. 
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Einfache Intelligenzdefekte mittleren Grades ohne sonstige auf- 
fallige psychische Erscheinungen sieht man relativ selten bei den kon¬ 
genital Luetischen. 

Hingegen trifft man 6fter jugendliche Kriminelle, bei denen weniger 
eine mangelhafte Entwicklung der Intelligenz als eine verlangsamte 
oder ausbleibende Reife der Gefuhls- und Willenssphare die Krimi- 
nalitat verschuldet, mit anderen Worten, das gewOhnliche Bild der 
jugendlichen Diebe. 

Da von ein Beispiel. 

Ein 17jahriger Kaufmannslehrling hatte seit Jahren zahlreiche Gelegenheits- 
diebstahle begangen. 

Er etammte von einem syphilitischen Vater und zeigte bei der Geburt syphi- 
litische Erscheinungen, wurde als Saugling auch mit Hg behandelt. 

In den ersten Lebensjahren traten wiederholt schwere Krampfe auf. Die 
psyohisohe Entwicklung vollzog sich sehr langsam; so konnte er sioh mit 5 Jahren 
seinen Namen noch hicht merken. 

Dann trat eine in telle ktuelle Spatreife ein, so daft man jetzt nicht mehr von 
einer Imbezillitat bei ihm reden kann. 

Sohon seit der fruhen Kindheit hatte er einen Drang zum Davonlaufen. Spater 
entwendete er zu Hause aUerlei, versetzte es, trieb sich umher, bis er in ganzlioh 
verwahrlostem Zustande aufgegriffen und zuruokgebracht wurde. 

Er kam dann in die Lehre zu einem Kaufmann und beging dort eine Reihe 
von Unterschlagungen; iiberall, wohin man ihn braohte, stahl er. 

Korperlich war er recht gut entwiokelt, und auoh der Nervenstatus bot nichts 
Verdaohtigee. 

Fur Hysterie oder Epilepeie fehlten alle Anhaltspunkte. Psyohisoh war er 
der Typus des leicht imbezillen, haltlosen D6g6n6r6e. 

Die Wassermann - Reaktion war im Blut poeitiv, im Liquor war sie negativ 
bei einfacher Konzentration; bei hoherer Konzentration trat eine geringfiigige 
Hemmung der Hamolyse ein. Pleocytose und Nonnesche Reaktion fanden 
sich nicht. 

Auffallig sind hier die schweren Krampfe und die Verz6gerung der 
psychischen Entwicklung in den ersten Lebensjahren; mdglicherweise 
haben sich damals nervose luetische Prozesse abgespielt. Da auch 
jetzt der Liquor in konzentrierter Anwendung eine wenn auch nur 
leichte Hemmungswirkung ausiibt, muB man mit der Mdglichkeit 
rechnen, daB auch jetzt der ProzeB noch nicht vollig zur Ruhe ge- 
kommen ist. 

Das klinische Bild, das sich im iibrigen in keiner Weise zu unter- 
scheiden scheint von dem, was man auch ohne Lues sieht, ist viel- 
leicht doch beeinfluBt durch einen chronischen cerebralen ProzeB. 
Wir hatten ja diesen jungen Mann wohl schon wegen seiner allgemeinen 
Unreife zur Exkulpierung empfohlen, aber man ist nicht iiberall so 
large, und er ware tatsachlich auch verurteilt worden — denn der 
Gerichtsarzt hatte ihm die Einsicht zugesprochen —, wenn nicht der 
Richter so vemiinftig gewesen ware, ihn, entgegen dem Gutachten, auf 
Grund des § 56 StrGB. zu exkulpieren. 
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Ich meine nun, wenn man schon schwankt, ob ein solcher Jugend- 
licher ohne Lues sich fur das Gefangnis eignet, so mag der Nachweis 
der kongenitalen Lues vielleicht doch zweckmaBigerweise die Ent- 
scheidung dahin beeinflussen, daB man anstatt einer Behandlung mit 
Freiheitsstrafen eine solche mit Quecksilber empfiehlt, zumal wenn, 
wie in diesem Falle, das Vorliegen einer organischen Erkrankung nieht 
auBer allem Zweifel ist. 

Ich wende mich nun zu einer Gruppe, die ein psychisches Merkmal 
darbietet, das mir schon seit Jahren auBerordentlich haufig bei lue- 
tischen Kindern entgegengetreten ist, namlich eine affektive Er- 
regbarkeit im Sinne einer hochgradigen Zornmiitigkeit, die 
sich in Wutanfallen entlad; und es ist mir andereraeits, wie ich nebenbei 
erwahnen mochte, aufgefallen, daB gemiitliche stumpfe Kinder unter 
den kongenital Luetischen uberhaupt selten sind. 

Zur Illustration mOchte ich einige Falle kurz anfuhren. 

Ein bei der Aufn&hme in unsere Klinik 16 Jahre altee M&dohen war von 
friiher Kindheit an ganz undisziplinierbar. Sie streunte schon mit 7—8 Jahren 
umher, blieb oft ganze Tage von Haus fort Sie log sehr viel, konnte angeblioh 
nie etwas sagen, ohne zu liigen, zersohnitt z. B. ihren Hut und sagte, die Schul- 
kinder batten es getan. Spater wurde sie Kindermadohen und stahl in den ver- 
sohiedenen Stellen, in denen sie war, unaufhorlich. 

Dabei war sie von jeher ungemein jahzomig; in ihrer Wut knirschte sie mit 
den Zahnen, zerkratzte sich das Gesieht, fiel einmal vor Erregung die Stiege her- 
unter. Nach einer Zurechtweisung nahm sie einen Strick, lief in den Garten, um 
sich aufzuhangen; ferner drohte sie, sie werde aus dem Fenster springen, wenn 
man sie bestrafe. 

Die Intelligenz war leidlioh; jedenfalls lag keine nennenswerte Imbezillitat vor. 

Korperlich war sie recht krkftig entwiokelt und bot neurologisch gar nichts 
Suspektes. 

Die Wassermann - Reaktion war positiv im Blut, negativ im Liquor auch 
bei starkerer Konzentration. Nonne war negativ, und Zellvermehrung fehlt 
gleichfalls. 

Ein weiteres, hereditar luetisches Madchen wurde wegen eines Selbstmord- 
versuches — sie war ins Wasser gegangen — bei uns aufgenommen. 

Die Mutter gab an, daB sie seit jeher auBerordentlich erregbar gewesen sei; 
habe man ihr nicht den Willen getan, so habe sie formliche Wutanfalle bekommen 
und bei jeder Bagatelle gedroht, sie bringe sioh um. Der AnlaB zu dem nunmehr 
wirklich untemommenen Selbstmordversuch bestand darin, daB die Mutter ihr 
ein neues Kleid nicht kaufen wollte. 

Ein Bruder des Madchens litt an epileptischen AnfEllen. 

Neurologisch fand sich nichts Verdachtiges. 

Die Wassermann- Reaktion fiel im Blut positiv aus; Spinalpunktion konnte 
nicht ausgefuhrt werden. 

Um etwas Ahnliches handelte es sich bei einem 14jahrigen Knaben, den die 
Mutter in die Klinik brachte, weil er einen Erregungszustand bekommen hatte, 
als ihm die Mutter eine Mark zum Besuche dee Theaters verweigerte; er hatte 
formlich getobt und die Wohnung demoliert. 
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Er soli recht talentiert, aber stets ungemein jahzomig und gewalttatig ge- 
wesen sein; er machte vor kurzem schon einmal wegen eines Fiinfpfennigstuckes 
eine ahnliche Szene, in der er ein Service zerschlug. 

Die Wassermann - Reaktion war im Blut positiv. 

Der Nervenstatus ergab nichts Pathologisches. 

7 Geschwister waren im 1. Lebensjahr gestorben; das vor dem Patienten ge- 
borene an Himhautentziindung; auBerdem war 1 Abort vorgekommen. 

Besonders charakteristisch ist nun schlieBlich noch folgender Fall: 

Es war ein schwachlichee, infan tiles Madchen von 30 Jahren. 

Die Patientin wurde geboren, nachdem hintereinander 3 Abort© vorausge- 
gangen waren; 4 spater geborene Geschwister starben jung. 

Beide Eltern hatten Lues. 

Die Patientin hatte als Kind oftere Ohnmachten von mehrstundiger Dauer 
ohne Anfalle. Sie entwickelte sich dann ohne Stoning, lernte gut, war lenksam, 
fleiBig und durch nichts auffallig. 

Mit 16 Jahren bekam sie eine luetische Keratitis und Iritis, mit 18 Jahren 
eine Erkrankung der Nase mit AbstoBung der Scheidewand. Seit ungefahr dieser 
Zeit, also seit etwa 10 Jahren trat allmahlich auch eine geistige Veranderung bei 
der Patientin auf. Sie lieB sich nichts mehr sagen, gehorchte nicht mehr, wollte 
alles nach eigenem Kopf haben. Wurde eigensinnig, boshaft, jahzomig, schlug 
zu, biB sich in ihrer Wut in die Arme. 

Der Zustand verschlimmerte sich immer mehr. Seit 2 Jahren hochgradige 
Aufregungszustande, die plotzlich ohne alle sichtbare Veranlassung ausbrechen. 
Schimpft dann ganz unglaublioh auf Mutter und Geschwister, schreit die Mutter 
an: „Umbringen tu ich dich, du altes Mistmensch, unter denOfen schlag ich dich 
nieder, Salzsaure schiitt ich dir ins GefriB, du Schandmensch, Satan, du Bestie. 44 
Schlagt die Mutter ins Gesicht; wirft sie zu Boden. Schreit: raus miiBt ihr alle 
aus dem Haus, ich mache einen Skandal, ihr Bande, ich hor’ nicht eher auf, 
als bis ihr alle drauBen seid, ihr schlechten Menschen. Sie bildet sich ein, es gehe 
ihr schlecht, sie werde schlecht behandelt. Schimpft aber selbst die Schwester: 
Hure, Mensch, Schlampen. 

In der Zwischenzeit arbeitet sie tiichtig weiter, ist im Gmnde genommen ein 
gutes Madel, aber zeitweise ist mit ihr nicht auszukommen. Seit 2 Monaten hat 
sie fast taglich Tobeuchtsanfalle, ohne rechten Grund. 

Einige Tage vor der Einliefenmg nahm sie ihre 2jahrige Nichte, die das 
Bettchen verunreinigt hatte, steckte sie in kaltes Wasser, rieb ihr den Stuhlgang 
ins Gesicht und in den Mund, so daB das Kind den ganzen Nachmittag erbrach, 
8chimpfte dabei aufs gemeinste auf die Angehorigen, steckte dann das Kind mit 
dem Kopf ins Wasser, daB es ganz blau im Gesicht wurde. Schlug es nachher 
mit nasser Hand aufs GesaB, stieB das Kind ganz tollwiitend hin und her, war dabei 
furehtbar aufgeregt. Am nachsten Tag wollte sie das Manover wiederholen, genet 
deswegen in Streit mit der Sch wester, tobte den ganzen Vormittag, so daB die 
Mutter den Vater aus der Arbeit holen muBte. Oft zerschlug sie das Geschirr, 
drohte mit der Hacke, hat sich tatsachlich Salzsaure gekauft. 

Der psychische Befund bot in der Klinik nichts wesentlich Krankhaftes; sie 
verauchte ihre Handlungen als harmlos hinzustellen, bezeichnete alles als iiber- 
trieben und beklagte sich in weinerlichem Tone iiber schlechte Behandlung zu 
Hause. Eine erhebliche Intelligenzschwache lag nicht vor. BewuBtseinsstorungen 
wurden nicht beobachtet und scheinen auch friiher nie aufgetreten zu sein. 

Neurologisch fand sich nichts auf eine Erkrankung Hinweisendes; die Pupillen- 
reaktion war allerdings infolge der luetischeij Augenerkrankung nicht zu priifen. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0 . XI. 40 
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Die Wassermann - Reaktion war poeitiv im Blut, negativ im Liquor, 
2 Zellen im cmm. Nonne war schwach poeitiv. - 

Die bisher genannten abnormen, reizbaren kongenital Luetischen 
waren ohne alle hysterischen Symptome. 

Man sieht naturlich Ahnliches auch bei hysterischen Hereditar- 
Luetischen. 

So wurde uns ein 17jahriger junger Mann zur Begutachtung iiberwiesen, der 
eine Uhr geetohlen hatte; er war bereita wegen kleiner Diebereien vorbeetraft, 
einmal mit einem Verweis, ein anderes Mai mit 3 Tagen Haft. 

Bis zu 14 Jahren hatte er Bettnassen und litt an starken Kopfschmerzen. 
Seit 1 Jahr typische hysterisohe Anfalle. 

Es war ein reizbarer Menseh, der bei dem geringsten AnlaB sioh wie rasend 
gebardete. So bekam er einmal, als ihm in der chirurgischen Klinik seine Bitte 
um Morphium abgelehnt wurde, einen formlichen Tobsuchtsanfall, so daB man 
ihn zu uns iiberfiihren muBte. 

Als einziges korperliches Zeichen der Lues fand sich eine Chorioiditis disse¬ 
minata. 

Die Wassermann - Reaktion war positiv im Blut, negativ im Liquor. Die 
Zellzahl des Liquors stand mit 5 Zellen im cmm an der Grenze des Normalen. 

Ich bin auf diese Gruppe von kongenital Luetischen mit abnormer 
Reizbarkeit etwas ausfuhrlicher eingegangen, weil sie mir so haufig 
begegnet sind, daB es mir auffallig wurde. 

Leider konnte nicht in alien Fallen die Spinalpunktion gemacht 
werden, aber soweit sie vorgenommen wurde, fand sich kein sicherer 
Anhaltspunkt fur einen aktuellen luetischen ProzeB des Zentralnerven- 
systems. Auch neurologisch lag nichts Verdachtiges vor. 

Wir mlissen wohl solche Falle zunachst als Psychopathien be* 
zeichnen und einfach die Tatsache des haufigen Vorkommens schw^erer 
Erregungszustande bei ihnen registrieren. Ob man hieraus Konse- 
quenzen ziehen soil hinsichtlich der forensischen Beurteilung von 
Affektverbrechen derartiger Jugendlicher mochte ich zur Diskussion 
stellen. 

Man braucht bei den bisher erwahnten Degeneres, wenn man nicht 
will, auf den Nachweis der kongenitalen Lues gar kein Gewicht zu 
legen, da hier iiberall eine sichere Grundlage fur die Annahme fehlt. 
daB der psvchische Zustand durch die Lues beeinfluBt ist. 

Ganz anders ist jedoch die Sachlage, sobald sich neurologische 
Symptome einer luetischen Erkrankung des Zentralnervensystems 
finden. Konnen wir bei einem leicht Imbecillen mit kriminellen Nei- 
gungen z. B. Pupillenstarre feststellen, so werden wir es uns sehr emst- 
lich uberlegen miissen, ob wir in solchen Fallen nicht generell exkul- 
pieren sollen. Allerdings werden sich sofort bereehtigte Bedenken 
gegen eine derartige generelle MaBnahme einstellen; die PupillenstaiTe 
kann ja die Folge eines langst abgelaufenen umschriebenen Prozesses 
sein, der moglicherweise gar keinen EinfluB auf die psvchische Ent- 
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wicklung genommen hat oder jedenfalls zurzeit ftir die Psyche keine 
Rolle spielt. Wir sprechen ja auch einem geistesgesunden Tabiker nicht 
den Schutz des § 51 zu. Nun, soweit es sich um geistig vollig normale 
jugendliche Rechtsbrecher mit Pupillenstdrungen handelt, wird man 
eine Verurteilung nicht verhindem k5nnen; es erscheint mir allerdings 
zweifelhaft, ob man geistig gesunde Individuen unter solchen Be- 
dingungen liberhaupt findet; die Falle, die mir begegnet sind, waren 
jedenfalls durchweg in erheblichem MaBe psychisch defekt. 

Ich mochte einige dieser Falle mitteilen: 

Ein 14 jahriges Madchen, iiber dessen Vorleben wir nichts Genaueres erfahren 
konnten, wurde uns von ihrer Dienstherrin, bei der sie die Kinder zu iiberwaohen 
hatte, zugef iihrt. Sie war so widerspenstig, daB man sie nieht im Dienste behalten 
konnte; sie lief ofters da von, iibemachtete in Kellem. Machte man ihr Voretel- 
lungen, so geriet sie in Erregung und auBerte Selbstmordideen; dabei war sie 
sehr unreinlich, weohselte ihre Wasche nicht, und wenn man sie ihr nehmen wollte, 
sohlug sie zu, kratzte und biB um sich. Sie war maBig intelligent, aber keineswegs 
schwachsinnig. 

Bemerkenswert ist, daB sie 2 Jahre zuvor einen „Kopftyphus“ durchgemaoht 
haben soli mit 6 Wochen andauemder BewuBtlosigkeit. 

Die Wassermann - Reaktion war im Blut positiv. 

Neurologisch fanden sich entrundete Pupillen, die mangelhaft 
und ungleich auf Licht reagierten; die Sehnenrefleze waren gestei- 
gert, und beiderseits war FuBklonus auszulosen. 

Die Kleine erinnerte in ihrem Verhalten sehr an die zuvor erwahnten reiz- 
baren Psychopathen ohne neurologische Symptome. Die psychisohen Storungen 
sind aber hier moglicherweise Folgeerscheinungen der vor 2 Jahren durchgemachten 
cerebralen Erkrankung. Ich erwahnte das Madchen, obwohl sie bisher nicht 
kriminell geworden ist, wegen ihres zum Kriminellen neigenden Verhaltens. 

Eine sehr lebhafte kriminelle Betatigung wies hingegen ein junger Mann auf, 
der zuerst mit 19 Jahren zu uns kam und spater noch 7 mal aufgenommen wurde. 

Der Vater war riickenmarksleidend. 

Pat. war das letztgeborene Kind; vorher waren 5 Kinder geboren, die samtlich 
im 1. Lebensjahr starben. Pat. entwickelte sioh in normaler Weise und lerate 
in der Schule gut. Sehr friihzeitig trat auch bei ihm eine starke Reizbarkeit zutage; 
er schlug wiederholt seine Mutter, griff sie sogar mit dem Messer an; auch brannte 
er haufig durch, bettelte und kam in heruntergekommenem Zustand zuriiok. Als 
man ihn in die Lehre brachte, hielt er es nirgendwo langere Zeit a us und verubte 
sehr bald zahlreiche Zechprellereien und Betriigereien. 

Korperlich fand sich bei ihm eine maximal erweiterte Pupille, 
die verzogen war und auf Licht schlecht reagierte. AuBerdem Stei- 
gerung der Sehnenreflexe und allgemeine Hypaigesie. 

Wassermann war im Blut positiv. Der Liquor reagierte — wenigstens bei 
einfacher Konzentration — negativ und war nahezu zellfrei. 

Wir haben den Fall 4 Jahre hindurch immer wieder gesehen; eine Progredienz 
trat nicht ein. Er ist fiir seine zahlreiohen Schwindeleien nie beetraft worden, 
da er von vomherein vom Polizeiarzt als unzurechnungsfahig erklart worden war. 

Noch schwerer geschadigt erschien folgender Fall: 

Es war ein 16jahriger junger Mann mit absoluter Pupillenstarre beiderseits 
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und Resten einer Keratitis interstitialis auf dem linken Auge. Aufier ibn hatte 
die Mutter nur eine totfaule Frucht zur Welt gebracht. 

Er hat nie Erscheinungen geboten, die auf einen akuten HimprozeB hin- 
wiesen. 

Er lernte recht schwer und war vor alien Dingen ganz undisziplinierbar; mit 
8 Jahren ging er schon „auf die Walz“, ubemaehtete in Heustadeln, stahl, was er 
nur erreichen konnte, brack Hasten auf, am sioh Geld zu verschaffen. Die Dieb- 
stahle begannen bereits, als er 5 Jahre alt war. 

Die Wassermann - Reaktion war im Blut positiv, im Liquor war sie negativ 
bei einfacher Konzentration, es fand sich jedoch eine starke Pleocytose. (44 Zellen 
im cmm.) 

Ich mochte meinen, daB es bei diesen Fallen, besonders bei dem 
letztgenannten, der so hohe Zellwerte zeigte, in hohem Grade wahr- 
scheinlich ist, daB es sich um luetisch bedingte psvchische Zustands- 
bilder handelte. Ein strikter Beweis ist allerdings nicht zu fiihren. 
Mittels der Hauptmannschen Methode der Auswertung des Liquors 
lieBe sich allerdings ein derartiger Wahrscheinlichkeitsbeweis stiitzen 
fiir die Falle, bei denen der Liquor in hohen Dosen positive YVasser- 
mannsche Reaktion zeigen wiirde. Die genannten Falle sind jedoch 
zur Beobachtung gekommen, bevor diese Methode bekanntgegeben 
war. Aber schheBlich wiirden auch mit Hilfe dieser Methode nicht alle 
Zweifel behoben werden konnen, da sie keine Unterscheidung zwischen 
spinalen und cerebralen luetischen Prozessen ermdglicht. 

So sehr uns die Wassermannsche Reaktion dienlich sein kann fur 
die Ermittlung der kongenital Luetischen unter den jugendlichen Kri- 
minellen, diirfen wir jedoch nicht vergessen, daB sie uns nur einen Teil 
der Falle anzeigt. Es gibt namlich zweifellos mit kongenitaler Lues be- 
liaftete Jugendliche, die negativ im Blut reagieren. 

So war bei uns eine jugendliche imbezille Brandstifterin, die nur 
durch ihr infantiles atrophisches AuBere bei Herm Prof. Kraepelin 
den Verdacht auf Lues congenita erweckte. Das Blut reagierte jedoch 
negativ. Daraufhin lieBen wir uns die Eltem kommen und konnten bei 
beiden stark positive Blutreaktion feststellen. 

Ich habe schon friiher einen Fall mitgeteilt, bei dem die negative 
Reaktion noch mehr uberraschte, da es sich um einen von sicher lueti¬ 
schen Eltem abstammenden 9jahrigen Knaben handelte, bei dem die 
Patellarsehnenreflexe fehlten. Auch das psychische Bild war 
recht charakteristisch: er log, stahl, riB lebenden Fischen und Vftgeln 
die Kopfe ab und bewarf damit seine Mitschiiler, schlug nach seinen 
Eltem und gab ihnen die gemeinsten Schimpfworte. 

Der negative Blutbefund besagt also nichts gegen die ursprtingliche 
luetische Atiologie der vorliegenden Storungen, wohl aber macht er 
es ganz unwahrscheinlich, daB diese der Ausdruck noch im Gang be- 
findlicher organischer Prozesse sind. 

SchheBlich mdchte ich noch auf eine gerade in forensischer Be- 
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ziehung recht schwierige Frage eingehen, namlich wie wir zur straf- 
rechtlichen Verantwortlichkeit bei Personen mit luetischer Epi¬ 
lepsie Stellung nehmen sollen. 

Hier einen prinzipiellen Unterschied zwischen kongenitaler und er- 
worbener Lues zu machen, wie dies gegeniiber den D6g6n6r6s vielleicht 
berechtigt ist, erscheint wohl kaum angangig. Die anatomischen Ver- 
haltnisse sind die gleichen, und auch die klinischen Bilder differieren 
nicht wesentlich. Was also iiber die kongenital luetische Epilepsie 
zu sagen ist, bezieht sich in gleicher Weise auf die luetische Epilepsie 
bei erworbener Lues. 

Nur will ich nicht unerwahnt lassen, daB mir bei kongenital Lueti- 
schen in 2 Fallen ohne alle sonstigen Zeichen von Epilepsie 
transitorische Zustande begegnet sind, in denen ein auffalliges Ge- 
baren an den Tag gelegt wurde, und ich halte es fur nicht unwahrschein- 
lich, daB es sich dabei um eigenartige epileptische Zustande handelte. 

Ein lOjahriges Madchen, das mit 3 Jahren Gehimhautentziindung gehabt 
hatte, wurde von der Mutter in die Klinik gebracht, weil es alle 3—4 Wochen 
ganz auffallige Dinge machte; es zog sich plotzlieh an und aua, legte sich ins Bett; 
oder es erzahlte fremden Leuten allerlei Sachen, die nioht wahr waren, so z. B. die 
Mutter habe iiber die Betreffenden dies oder jenes Ungunstige gesagt, woduroh 
dann die Mutter in Unannehmlichkeiten kam; auch erzahlte sie, sie bekomme 
zu Hause nicht satt zu essen, die Mutter schlage sie immer; sie nahm auch alle 
moglichen Sachen fort und verschleppte sie, so daB man sie nicht finden konnte. 
Die Lehrerin gab an, zeitweise konne sie mit dem Kind nichts machen, es kiimmere 
sich dann um niohts, passe nicht auf, spiele vor sich hin, weine oder lache. In 
den Zwischenzeiten ist es folgsam und gutartig, nicht weiter auffallig. 

Vermutlich gehen die Zustande mit BewuBtseinsstfjrung einher, ob- 
wohl die Mutter angibt, wenn das Madchen Sachen verschleppt habe, 
so wisse es angeblich, nachdem es wieder normal sei, nicht, wo die 
Sachen seien, es gelinge ihr aber nach einigen Tagen, durch Zureden aus 
ihr das Versteck herauszubringen. 

Ein anderer ahnlicher Fall wurde uns vom Jugendgericht zu- 
gewiesen. 

Ein 17jahriger Goldarbeiterlehrling hatte bei einem Wirt Geld aus der Kasse 
gestohlen. Er hatte Tage, an denen er ein sehr absonderliches Verhalten zeigte; 
er klagte dann iiber Kopfweh, jammerte, es falle ihm nichts ein, er konne sich 
an nichts mehr erinnem, weinte, konnte keinerlei Arbeit verrichten. Am folgenden 
Tage hatte er eine nur ganz diirftige Erinnerung fiir die in die kritische Zeit ge- 
fallenen Erlebnisse. 

Bemerkenswert ist hier die Krankheitseinsicht wahrend des Zu- 
etande8. Auch hier fehlen sonstige epilepsieverdachtige Erscheinungen. 
Beide Kinder reagierten positiv im Blut. 

Nach dieser Abschweifung mdchte ich nur noch kurz an einem 
charakteristischen Fall von ausgepragter luetischer Epilepsie auf 
die Schwierigkeit der forensischen Beurteilung hinweisen. 

Die Schwierigkeit liegt dabei in folgendem: 
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Es sind Menschen, die von Zeit zu Zeit Dammerzustande, Absencen, 
Anfalle usw. haben, dabei durch Jahre hindurch keine Zeichen von 
geistiger Schwache erkennen lassen, in den freien Intervallen geistig 
gesund erscheinen und in diesen wohliiberlegte, kriminelle Handlungen, 
etwa raffinierte Betriigereien, begehen. Bei genuiner Epilepsie wilrden 
wir in solchen Fallen nicht exkulpieren; ist die Epilepsie luetisch be- 
dingt, also der Ausdruck einer luetischen Himerkrankung, so wird man 
sich das sehr sorgfaltig iiberlegen miissen. 

Der Fall, den ich als Beispiel anfligen mochte, lag folgender- 
maBen: 

Ein 30jahriger Monteur hatte seit seinem 25. Jahr epileptische Anfalle. Der 
Vater war an Paralyse geetorben, und da Patient selbst eine luetdsohe Infektkm 
nicht beobachtet hat, ist der kongenitale Ursprung seiner Lues nioht unwahr- 
scheinlich. 

Bei den ersten Aufnahmen hielten wir ihn fur einen genuinen Epileptiker 
und wurden erst stutzig, als er eines Tages in einem Zustand eingeliefert wurde, 
der uns sehr paralyse verdachtig erschien; es wurde darauf hin erst die Blutunter- 
suchung vorgenommen, die positiv ausfiel; die Spinalpunktion ergab reiohliehe 
Zellvermehrung und negative Wassermann - Reaktion bei einfacher Konzen- 
tration. Das paralyseahnliche Zustandsbild ging sehr schnell in eine Halluzinose 
iiber, die nach einigen Tagen, nachdem noch einige epileptische Anfalle aufge- 
treten waren, verschwand und einem vollig geordneten psychischen Verhalten 
Platz machte. 

Neurologisch fand sich neuritische Atrophie leichten Grades der Sehnerven 
bei einwandsfreier Reaktion der Pupillen sowie Differenz der Patel larsehnenreflexe 
und Achillessehnenreflexe zugunsten der rechten Seite; femerhin wioh die Zunge 
etwas nach rechts ab, und das Gaumensegel wurde rechts mehr als links gehoben. 

Wir haben ihn wiederholt durch Jahre hindurch gesehen und konnten uns 
immer wieder davon iiberzeugen, daB eine geistige Schwache sich nicht ein- 
stellte, obwohl von Zeit zu Zeit noch Anfalle auftraten. 

Eines Tages hatten wir ihn nun forensisch zu begutachten, weil er ganz raffinierte 
Kautionsschwindeleien begangen hatte. 

Dies waren nicht seine ersten Delikte, sondern er war sohon mit 18 Jahren, 
also 7 Jahre vor dem Auftreten der epileptischen Anfalle wegen Diebstahls be- 
straft und auch spater wiederholt kriminell geworden. 

Wir haben nun, obwohl wir nicht in der Lage waren, zu beweisen, 
daB bei Begehung der Tat nennenswerte psychische Storungen vor- 
handen waren, lediglich mit Riicksicht auf das Vorliegen einer schweren 
luetischen Erkrankung des Zen trainer vensysterns Zweifel an der Zu- 
rechnungsfahigkeit geauBert und erklart, die Mdglichkeit nicht von 
der Hand weisen zu konnen, daB die Bedingungen des § 51 erfullt 
seien. 

Das Verfahren wurde hierauf eingestellt. 

Ich bin sicher, daB eine derartige Auffassung nicht uberall geteilt 
wird, und ich habe groBe Zweifel, ob sie sich prinzipiell uberh&upt 
vertreten laBt. 

Nimmt man aber einen solchen Standpunkt gegenuber der luetischen 
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Epilepsie ein, so muB man ihn konsequenterweise auch auf die anderen 
Formen nervdser luetischer Erkrankung ohne Verblodung ausdehnen. 

Man kdnnte diesen Standpunkt dann folgendermaBen prazisieren: 

Es gentigt bei einem defekten, jedoch nicht ohne weiteres unzurech- 
nungsfahig erscheinenden Menschen der Nachweis einer luetischen Er¬ 
krankung des Zentralnervensys terns nicht rein spinaler Art fiir die 
Exkulpierung, selbst fiir solche Handlungen, bei denen das Vorherr- 
schen krankhafter Motive sich nicht beweisen laBt. Man wiirde da etwa 
den Standpunkt einnehmen, den man vertritt, wenn ein Paranoiker 
eine strafbare Handlung begeht, die in gar keinem erkennbaren psy- 
chologischen Zusammenhang mit seinen Wahnideen steht. Wir kon- 
statieren einfach eine emste Erkrankung und betonen die Unmoglich- 
lichkeit, pinen aus ihr resultierenden EinfluB auf das Handeln an- 
zuschlieBen. 

Ich muB gestehen, daB ich mir keineswegs iiber die Art, wie man in 
zweckmaBigster Weise auch zu den verschiedenen anderen vorgetragenen 
Eventualitaten Stellung nehmen soil, im klaren bin, vielmehr gerade 
diese Unklarheit mich veranlaBt hat, eine Diskussion anzuregen, da die 
Auffassungen sehr verschieden sein kbnnen. 

Die Fragestellungen mochte ich folgendermaBen fixieren: 

1. Soli bei geistig Minderwertigen, bei denen, sei es beziiglich der 
Zurechnungsfahigkeit, sei es beziiglich der Einsicht, man schon gewisse 
Zweifel hat, der Nachweis der kongenitalen Lues an und fiir sich mit in 
die Wagschale geworfen werden? 

a) Soli dies nur geschehen, wenn die Wassermarinsche Reaktion 
positiv im Blut ausfallt, oder schon bei negativer Wassermann- 
scher Reaktion, wenn andere Merkmale die stattgehabte t)ber- 
tragung begriinden? 

b) Soil besondere Riicksicht darauf genommen werden, ob es sich 
um Defekte handelt, die erworben sind, etwa durch eine im 
Kindesalter durchgemachte luetische Meningitis verursacht wnir- 
den? 

c) Sollen die Falle anders gewertet werden, deren psychisches Ver- 
halten an und fiir sich nicht mit Sicherheit die Exkulpierung 
notwendig erscheinen laBt, die aber durch neurologische Sym- 
ptome, etwa durch Pupillenstarre, erkennen lassen, daB sich 
ein luetischer ProzeB im linken Nervensystem abgespielt hat? 

2. Sollen Personen, die an kongenitaler oder erworbener luetischer 
Epilepsie leiden, auch fiir Straftaten, die nicht in einem Ausnahme- 
zustand begangen wurden, eine andere Beurteilung erfahren als ge¬ 
nuine Epileptiker ? 

3. Soli man mit Riicksicht auf unsere Erfahrungen der Frage naher 
treten, ob man bei der kongenitalen Lues mit pathologischen Affekt- 
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zustanden praktisch rechnen darf, etwa wie dies bei genuiner Epilepsie 
geschieht ? 

4. Soli bei hinsichtlich ihrer Zurechnungsfahigkeit zweifelbaft liegen- 
den Fallen das Vorhandensein einer Pleocytose, einer Nonneschen 
Reaktion, einer positiven Wassermannschen Reaktion im Liquor bei 
einfacher, bzw. bei hoher Konzentration, d. h. von Symptomen, die 
einen zurzeit sich abspielenden nervbsen luetischen ProzeB auf- 
decken, zur Exkulpierung fuhren? 

5. Sollen kongenital luetische, psyehopathische Jugendhche prin- 
zipiell von den Strafanstalten femgehalten und der arztlichen Behand- 
lung zugefiihrt werden? 
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tJber einen senilen Fall yon progressive*" Paralyse. 

Von 

Anstaltsarzt Dr. med. W. Sagel. 

(Aus der Kgl. Heil- und Pflegeanstalt Untergdltzsch in Sachsen [Direktor 

Medizinalrat Dr. Brackmann].) 

(Eingegangen am 30. Jvli 1912.) 

Der folgende Fall, der von mir pathologisch-anatomisch und sero- 
logisch untersuoht und zum Teil auch klinisch beobachtet worden ist, 
bietet einige interessante Tatsachen. 

Krankengeschichte* 

Christiane Auguste R. aus B. wurde am 20. September 1838 geboren. Sie hat 
eine gesunde Tochter. Ob, wie oft und mit welchem Erfolge sie sonst noch geboren 
hat, ist unbekannt. Erbliche Belastung liegt scheinbar bei ihr nicht vor. Ihre 
korperliche und geistige Entwickelung soli normal verlaufen sein. Vom Oberstehen 
schwerer Krankheiten erfahren wir nichts. 

Psychische Storungen sind bei ihr bis zum Sommer 1911 nicht beobachtet 
worden. Etwa um die Mitte des vorigen Jahres soli sich eine geistige Schwaehe 
allmahlich entwickelt haben, die bis April 1912 zu einer vollstandigen Verblodung 
fiihrte, so daB die Kranke schlieBlich ihre nachsten Verwandten nicht mehr kannte, 
die verkehrtesten Handlimgen vomahm und starke Neigung zum Vagieren zeigte. 

Am 25. April 1912 wurde sie der Anstalt zugefiihrt. Die Kranke ist fiigsam 
und liegt ruhig im Bett. Korperbau mittelkraftig und Emahrungszustand maBig. 
Gewicht 82Pfund. Haut welk, das Aussehen entspricht dem Alter. Ziemlioher 
Bartwuchs. Pupillen gleichweit, reagieren nicht bei Lichteinfall. Sprache deut- 
lioh gestort. Gesichtsinnervation o. B. Herztone rein. Puls regelmaBig kraftig, 
72 in der Minute. Radiales sehr stark geschlangelt. Brust und Baucheingeweide 
ohne nachweisbare krankhafte Veranderungen, Kniereflexe sohwach. Plantar- 
reflexe deutlich. Gang schwerfallig. Nur auf tiefe Nadelstiche wird reagieit. An 
den Sinnesorganen lassen sich durch die Untersuohung keine Storungen nachweisen. 
Patientin zeigt sich bei der Untersuchung sehr wideretrebend und befolgt keine 
einzige aufgetragene Bewegung. Gesichtsausdruck bldde. 

„Wie heiBen Sie? <4 — „Sie wird doch einmal kommen, meine" . . . 

„Wie heiBen Sie denn?“ — „Ja.“ 

„Wie Sie heiBen? 44 — nickt „Ja. 44 Greift nach dem Buche des Arztes und 
nickt „Ja, ja. 44 

„Wo haben Sie Ihre Zunge? 44 — nickt. 

„Zeigen Sie die Zunge 44 — nickt, tut es aber nicht. 

„Wo sind Sie hier? 44 — ,.Ja, ja 44 . 

Als sich der Arzt erhebt, sagt sie: „Was bin ich schuldig ? Einen Neugroschen ?“ 

Beim Weggang des Arztes auBert sie: „Nachher gebe ich Geld. 44 „Das Biichel 
bringen Sie doch wieder mit? Nachher bezahle ich. 44 
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28. April. Naohts schmutzig, kommt nachts mehrfach aus dem Bett heraus 
und lauft ratios umher. 

11. Juni. Luftrohrenkatarrh, Temperaturanatieg. 

13. Juni. Exitus. 

Sektion 22 Stunden p. m. 

Sohadeldach sehr weich, durchscheinend, GefaBfurchen flach, Diploe zum 
Teil geschwunden. Knochendicke 0,3 cm. Langs- und Querblutleiter enthalten 
Blutgerinnsel. Die harte Himhaut ist im Stirnteil mit dem Schadeldache ver- 
waohsen, im allgemeinen straff gespannt und etwas verdickt. Bei der Eroffnung 
des Durasackes entleert sich triibe, blutig serose Fliissigkeit. In der rechten hin- 
teren und mittleren Schadelgrube ist die harte Hirnhaut mit einer rostbraunen 
in toto abziehbaren Membran belest. Die weiohe Hirnhaut ist iiber Stim und Pane* 
talhirn odematos durchtrankt und besonders langs der GefaBe milchig getrubt. 
Im allgemeinen ist sie stark injiziert und ohne Substanzverlust abziehbar. Die 
BasalgefaBe sind im wesentlichen zart, nur an den Arteriae fossae sylvii in ganz 
geringem Grade weiBlich verdiokt. Die Rindensubstanz ist etwas verschmalert, 
braunrosa, gut abgesetzt. Die Marksubstanz ist derb und wie iiberhaupt alle 
Hirnteile sehr blutreich. Die Ventrikel sind etwas erweitert und zeigen glattes 
und glanzendes Ependym. Nur der 4. Ventrikel ist fein granuliert. Das Himge- 
wioht betragt 1200 g. Die Aortenintima zeigt beetartige, graugelbe, derbe Ver- 
diokungen. 

Im iibrigen fanden sich bei der Sektion dilatatio, hypertrophia et myodegene- 
ratio fusca cordis, endocarditis chronica, pleuritis chronica, tuberculosis invete- 
rata apicis dextrius, pneumonia lobularis, bronchitis acuta, nephritis chronica. 

Die Wassermannsche Reaktion (Originalmethode) im Leichenserum fiel 
stark positiv (H 5) aus. 

Mikroskopische Untersuchung: Toluidinblau-Praparate nach Alkohol- 
fixierung aus der Hirnrinde zeigen bei schwacher VergroBerung eine auffallige 
Verdickung der Pia und in diffuser Ausbreitung eine sehr dichte Infiltration der 
GefaBe der Rinde, in geringerem Grade auch der GefaBe der Markleiste. Sehr sinn- 
fallig ist femer die Vermehrung der GefaBe, die grobe Stoning der Rindenarchi- 
tektonik und die starke Lichtung der Reihen der Ganglienzellen. Bei starker 
VergroBerung erweist sich die Piaverdickung als zum geringeren Teile hyper- 
plastischer Art, indem sich zahlreiche Fibroplasten finden, zum groBeren Teile in- 
filtrativer Natur, als sie durch Infiltration mit Abbauzellen, mit griinem Pigment, 
vor alien Dingen aber mit auBerordentlich zahlreichen Plasmazellen bewirkt wird. 
Die adventitiellen Lymphraume der GefaBe sind dicht mit einer Unzahl von Plasma¬ 
zellen, die nur hin und wieder einmal von einer Mastzelle oder griinlichen Schollen 
abgelost werden, vollgepfropft. Die Endothelzellen der GefaBe zeigen Wuche- 
rungsvorgange, die Kapillaren hin und wieder GefaBsprossen. Eine ganz erheb- 
liche GefaBvermehrung ist nachweisbar. Neben den progressiven Vorgangen zeigen 
sioh auch Riickbildungserscheinungen an einzelnen GefaBen, schlechte Farbbarkeit 
ihrer Zellen und Verodung ihrer Wande. In auBerordentlich groBer Zahl sind Stab- 
chenzellen vorhanden. Die Ganglienzellen finden sich in den verschiedensten Phasen 
der Entartung, zum groBen Teil sind sie schwer verandert. Von einzelnen sind nur 
noch schemenhafte Reste vorhanden. Reichlich vermehrt sind auch die Glia- 
zellen, die besonders auch in Gestalt der Astrocyten haufig angetroffen werden. 

Es ist dieser FaU zweifellos eine progressive Paralyse. 

Schon der makroskopische Leichenbefund laiJt bei dem Zusammen- 
treffen der Erscheinungen des teilweisen Schnundes der Diploe, der 
Verdickung der Dura mater und ihrer partiellen Verwachsung mit 
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dem Schadeldach, der rostbraunen pachymeningitischen Membran, der 
odematosen Durchtrankung und Trubung der weichen Himbaut und 
der sehr charakteristischen Lokalisation dieser Piaveranderung iiber 
Stim- und Parietalhim, des Hydrocephalus extemus und internus, der 
Ependymitis granulans des 4. Ventrikels und der Atrophia cerebri 
diese Diagnose sehr wahrscheinlich erscheinen. 

Dazu kommt noch das positive Resultat der Wassermannschen 
Reaktion im Serum. (Die Spinalfliissigkeit konnte leider nicht einwand- 
frei untersucht werden, da sie mit Blut vermischt war.) 

Das Ergebnis der histologischen Untersuchung stellt aber die Riohtig- 
keit dieser Diagnose mit dem Nachweis der diffus ausgebreiteten In- 
filtrationen der adventitiellen GefaBscheiden und Piamaschen mit 
Plasmazellen, der zahlreichen Stabchenzellen, der schweren Ganglien- 
zellenveranderung und Vermehrung der Gliakeme einwandfrei sicher. 

Interessant ist der Fall einmal deshalb, weil er von einer 73 # / 4 jahrigen 
Person stammt, also eine der altesten bisher einwandfrei sichergestellten 
Erkrankungen an progressiver Paralyse ist, dann wegen seines klinischen 
Verlaufes, der mit dem im Greisenalter beginnenden allgemeinen Riick- 
gange der psychischen Leistungen, der sich rasch zum ausgesprochenen 
affektlosen Blodsinn steigert, beim Fehlen von AnfaHen und sinnfalligen 
korperlichen Storungen auBer den Sprach- und Pupillenanomalien vmd 
mit der besonders nachtlichen Unruhe recht sehr an die Dementia 
senilis erinnert. 

Die beobachteten Storungen von seiten des Nervensystems, wie 
Pupillenstarre und Sprachstdrungen, konnten ungezwungen mit arterio- 
sklerotischen Veranderungen in Verbindung gebracht werden, zumal 
auch eine starke Arteriosklerose der Radiales nachgewiesen war. 

Die Vomahme der „4 Reaktionen" intra vitam hatte aber jedenfalls 
einen Fingerzeig fur das wahre Wesen der Erkrankung gegeben. 
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